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Le médecin, comme le chercheur de laboratoire, ont beaucoup a 
demander a Vhistologie d’une tumeur maligne du poumon. Celui-ci ne 
peut manquer de rapprocher de la structure et de l’architecture cellulaire, 
tout au moins du début de ses études, les résultats de recherches d’ordre 
biochimique que l’on ne manquera pas de faire dans un organe d’accés 
aussi facile. Celui-la désire trouver dans le comportement le plus intime 
de la tumeur les raisons qui donnent la clef des phénoménes de croissance, 
@extension, de gravité de ce cancer, qui permettent en un mot de pré- 
voir son évolution, et mieux encore d’envisager la thérapeutique dont il 
risque d’étre justiciable. 
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L’on s’attend méme volontiers 4 ce que l'étude histologique apporte des 
documents aussi précis que ceux fournis par l’histopathologie dans 
nombre d’autres cancers. Pour cette raison justement, ou, si l’on veut, 
par Vhabitude, l’on est vite tenté d’établir une liaison étroite entre 
aspect morphologique du tissu néoplasique et son origine ; le concept 
est presque réflexe chez l’histopathologiste de conclure d’un aspect d’en- 
semble 4 une genése : on en verra la preuve dans la terminologie usitée. 
Or, 4 mesure que l’on observe des cas plus nombreux, on s’assure que le 
polymorphisme des images microscopiques est trés vaste, et l’on est 
bientot fort en peine pour relier avec quelque certitude un aspect mor- 
phologique et un tissu originel, pour fixer une histogénése. 

Tous ceux d’ailleurs qui ont ‘étudié Vhistologie du cancer pulmonaire 
n’ont pas été peu surpris, en face de cette multiplicité des images, et 
leur trouble se réfléte dans la terminologie que chacun d’eux emploie. 
Le résultat en est que des termes identiques désignent des faits diffé- 
rents, et des termes dissemblables des faits superposables, et surtout que 
le nombre des épithétes trop grand rend fort difficile la compréhension 
de nombre de descriptions. 

Ainsi, Lichty, Wright et Baumgartner distinguent l’endothéliome, !'épi- 
théliome alvéolaire, ’épithéliome médullaire d’origine alvéolaire, |’épitheé- 
liome d’origine bronchique, l’adéno-carcinome d’origine muqueuse bron- 
chique, l’adéno-carcinome d’origine glande bronchique, le squirrhe. 
Selon ces auteurs, les hautes cellules cylindriques sont spécifiques de 
lorigine bronchique, la disposition glandulaire trahit la naissance au 
niveau des glandes, les petites cellules la genése alvéolaire. Ils font 
dailleurs cette heureuse réserve que toutes les figures microscopiques 
peuvent se rencontrer dans une méme tumeur et reconnaitre alors sans 
doute une origine unique. ; 

De Vries isole ladéno-carcinome ou carcinome cylindrique, le carci- 
nome solide, le carcinome 4a cellules plates, le carcinome a cellules plates 
et cylindriques, le carcinome colloide, la tumeur a cellules polymorphes 
et celle de type incertain. 

Holzer distingue un épithélioma indifférencié a petites cellules, un 
épithélioma malpighien avec ou sans kératinisation, l’adéno-cancer, le 
squirrhe, enfin l’épithélioma colloide. 

Le classement de Probst est encore plus complexe: épithélioma solide 
simple, épithélioma médullaire, squirrhe, épithélioma cylindrique, adéno- 
carcinoine, épithélioma malpighien sans kératine, cancroide, épithélioma 
a cellules polymorphes, a petites cellules, 4 grandes cellules nées vrai- 
semblablement de Vépithélium alvéolaire. 

Moise envisage une classification d’abord selon la structure: alvéolaire, 
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médullaire, squirrheux, simple; puis selon le type cellulaire : squameux, 
cylindrique, polymorphe; puis encore, selon Vhistogénése : muqueuse 
bronchique, glande bronchique, alvéole. 

Casolo, se basant sur le rapport entre l’aspect histologique des tumeurs 
et les différents éléments cellulaires du poumon normal, distingue le car- 
cinome bronchique, le carcinome des bronchioles, le carcinome infundi- 
bulaire, le carcinome alvéolaire et l’adéno-carcinome pulmonaire; il note 
d’ailleurs que les altérations régressives de la cellule tumorale expliquent 
de fréquentes anomalies. 

Beitzke ramasse davantage les faits épars, il individualise la tumeur 4 cel- 
lules cylindriques, la tumeur médullaire, la tumeur colloide et le cancroide, 
lequel reconnaitrait une origine alvéolaire ou bronchique aprés métaplasiec. 

Pour Seyfarth, l’épithélioma est tantét malpighien, tantét a petites cel- 
lules et tant6t cylindrique ; Marchesani adopte une classification ana- 
logue en distinguant cependant l’épithélioma malpighien kératinisé de 
l’épithélioma 4 cellules basales, lequel résume pour lui la majorité des cas. 

Dans Growe et Kramer, il y a trois grands types seulement : ]’épi- 
thélioma a cellules cylindriques, avec quatre sous-classes, adéno-carci- 
nome cirrhotique, alvéolaire, colloide, médullaire (qui ressemble au sar- 
come), le cancer A cellules squameuses et le type mixte. 

Avec Barron, les trois types fondamentaux se retrouvent: le cancer 
a cellules cylindriques, subdivisé en adéno-carcinome, le plus fréquent, 
ot les cellules et les cavités contiennent souvent du mucus, en carci- 
nome simple, squirrheux, alvéolaire, médullaire, gélatineux ; le cancer 
a cellules squameuses et le type mixte. Du premier et du second, on ne 
peut dire s’ils sont nés du revétement bronchique ou des glandes ; le 
troisieme provient souvent des glandes. La tumeur squameuse peut venir 
des alvéoles ou des bronches métaplasiées. 

Yest la méme classification qu’avait d’ailleurs donnée Ménétrier, iso- 
lant des formes cylindriques, pavimenteuses et atypiques : leur histogé- 
nése ne se retrouve pas, selon lui, dans le poumon normal, mais trés 
bien, au contraire, dans les images des poumons en état « d’irritation 
chronique » : métaplasie malpighienne des bronchioles, voire des alvéoles, 
revétement cubique, polyédrique ou méme dégénératif des alvéoles au 
sein d’un poumon sclérosé, 

Pour Lilienthal enfin, les choses sont plus simples et il existe un épi- 
thélioma cylindrique ou cubique d’origine bronchique, un épithélioma 
parenchymateux, qui est pavimenteux. 

La raison de cette terminologie polymorphe réside donc surtout en 
cela qu’on a toujours voulu créer un cadre spécial pour un aspect archi- 
tectural ou une physionomie cellulaire. Les divers chercheurs n’ont sans 
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doute pas voulu s’évader de cette vieille formule qui fait isoler un type 
morphologique, une disposition des cellules, qui rapproche une figure 
d’une genése, et qui conduit par force a batir des hypothéses pour expli- 
quer, par exemple, celles des images, telles les formes malpighiennes, dont 
l’interprétation ne peut étre que médiate. 

‘ Pour nous, qui sommes fort tentés de voir la une tendance un peu 
archaique, il nous semble bien que l’intérét de ’histopathologie doit étre 
envisagé sous un angle quelque peu différent. Il faut savoir limiter les 
possibilités de la morphologie et se garder des hypothéses, en apparence 
logiques, qu’elle fait supposer ; de telles hypothéses, puisque la morpho- 
logie ne décéle qu’un état, ne reposent souvent que sur de purs concepts 
et risquent d’étre bient6t infirmées par des faits portant en eux leur 
indiscutabilité. 

Si les déductions, qui nous semblent excessives, mais qu’a paru imposer 
la pure étude morphologique, se bornaient 4 une dénomination ou a une 
étiquetie d’origine, importance de Verreur serait encore minime et, 
pour Vheure au moins, sans grande conséquence. Or, les constatations 
microscopiques ont conduit a édifier des théories d’une plus lointaine 
portée biologique. Partant de la relative fréquence d’un type histolo- 
gique, l’on en vient a considérer que le cancer du poumon est toujours 
secondaire a une longue irritation ; et beaucoup d’auteurs cherchent uni- 
quement dans cette voie l’explication de son importante augmentation, 
au moins apparente. Plus encore, la fréquence des épithéliomas malpi- 
ghiens dans le poumon devient un des plus solides appuis de la théorie 
trés générale de lirritation précancéreuse. D’autres aspects font isoler 
un type de tumeur qui serait fréquente au poumon alors qu’elle est rare 
dans tous les autres parenchymes, un sarcome qui comporte un type 
évolutif, des caractéres anatomo-cliniques trés spéciaux ; une conception 
plus vaste encore fait chercher dans ces images tumorales un argument 
touchant la structure normale du revétement alvéolaire, laquelle cepen- 
dant n’est rien moins que fort imprécise. 

Ce sont surtout ces conséquences de plus haute portée que nous vou- 
drions reprendre dans cette étude, tant au point de vue de leur intérét 
dogmatique que dans une tendance pragmatique. Nous laisserons volon- 
tairement de coté une description morphologique un peu banale, et par- 
tant oiseuse, pour garder seulement les quelques faits qui nous ont paru 
intéressants, 


Deux points nous semblent a retenir surtout dans l’histologie du 
cancer pulmonaire. D’abord le polymorphisme des images. Il est presque 
constant, mais quelquefois a ce point intense que l’on en demeure tout 
surpris, au moins lorsque l’on n’a pas encore l’habitude que donne l’ob- 
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servation d’un assez grand nombre de cas. Le second fait est le rap- 
port assez intime entre les aspects histologiques et la forme macrosco- 
pique, partant l'image radiologique, voire le comportement évolutif. 
Telles sont les deux dominantes que nous voulons prendre comme guide 
et d’ot Von peut, nous semble-t-il, tirer quelque profit. 

Auparavant, il est indispensable de présenter un rapide résumé des 
faits, tels qu’on les observe, sans les lier 4 la moindre interprétation 
d’aucun ordre, en soulignant simplement les points sur lesquels des tra- 
vaux, méme récents, sont loin d’étre unanimes. 


LES IMAGES HISTOLOGIQUES 


Les tumeurs primitives du poumon se présentent sous trois grands types 
microscopiques, avec des nuances qui compliquent un peu le classement 
et montrent la vanité de tracer des cadres trop exclusifs : 

Epithélioma malpighien ou paramalpighien ; 

Epithélioma cylindrique, qui peut étre glandulaire et facilement aty- 
pique ; 

Tumeur a petites cellules. 


1. EPITHELIOMA MALPIGHIEN. — Lobulé, il est souvent constitué surtout 
par des cellules vacuolaires, gros ballons arrondis qui ne se kératinisent 
pas, mais aboutissent plus volontiers a cette dégénérescence pseudo- 
mucoide que signale Darier dans les épithéliomas intermédiaires de la 
peau. Il est méme fréquent que le centre du lobule soit nécrotique. Mais 
il arrive aussi, plus rarement, que les cellules, plus riches en protoplasme, 
se présentent polyédriques, trés chromophiles, unies par des ponts 
d’union, a ’encontre de ce que disent Ménétrier et tout récemment Pilot, 
réalisant aspect d’un épithélioma spino-cellulaire (fig. 4). 

Les formes malpighiennes peuvent donc elles-mémes se présenter sous 
des aspects un peu différents. Peut-on sur de telles images, comme on le 
fait d’habitude, tirer des déductions touchant l’histogénése ? Peut-étre, a 
la condition de n’en pas faire une véritable loi, de se limiter 4 des cas 
particuliers dament étudiés, et nous y reviendrons plus avant. Peut-étre 
aussi les différences d’aspect morphologique ont-elles une importance 
qui touche moins l’origine que le comportement évolutif. La chose est 
encore sans preuve dans le poumon ; mais les nombreuses analogies que 
on rencontre dans les épithéliomas cutanés imposent cette remarque, 
pour qu’on ne méconnaisse pas l'importance éventuelle d’un tel fait. 


2, EpITHELIOMA PARAMALPIGHIEN, — Cette forme se rapproche, a vrai 
dire, du malpighien, au moins en apparence, mais s’en éloigne suffisam- 
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ment pour qu’on ne la confonde pas exactement avec le précédent. Les 
cellules y sont polyédriques, volumineuses, mais se présentent avec les 
arrangements les plus divers, souvent pourtant en ilots. C’est un peu 
V’aspect des tumeurs nées de |’épithélium du tractus urinaire (fig. 6). 

Dans l’ensemble, les épithéliomas malpighiens et paramalpighiens offrent 
une double particularité : ceux mémes qui comportent dans leur structure 
des cellules 4 épines et font de la kératinisation (ou de la pseudo-kératini- 
sation) ne sont pas constitués par des lobules a vastes cellules polyé- 
driques, comme par exemple un épithélioma de ia langue ; les amas 
de cellules sont plus irréguliers, allongés, d’un grand polymorphisme; 
les cellules sont plutét prismatiques, méme celles qui montrent des ponts 
d@union; et surtout elles ont une facile tendance 4 la dégénéresce ce, 
apparaissent « ballonisantes », et cela tout particuliérement dans le type 
que nous disons paramalpighien (pl. i, A). 


3. EPITHELIOMA CYLINDRIQUE, — Il est formé de hautes cellules a proto- 
plasma basophile, avec des noyaux volumineux et qui se rangent en 
palissades le long des travées conjonctives. Les caractéristiques de ces 
éléments sont quelquefois typiques; mais souvent ils sont plus étroits, 
minces et fuselés, ressemblent a des fibroblastes; souvent aussi, ils forment 
comme des bandes palissadiques, incurvées, qui donnent l’impression 
d’un are de bronche ; ou bien ils figurent des végétations papillaires, ou 
bien enfin des ilots pleins, ol on les voit progressivement, et le fait est 
important, perdre leur forme cylindrique (fig. 8). Avec cet aspect cel- 
lulaire, architecture générale est grossiérement alvéolaire ou tubulaire, 
rappelant comme des bronches juxtaposées ; parfois, il s’agit bien 
@alvéolite néoplasique, comme le montrent la présence de fibres élas- 
tiques et de multiples capillaires dans la paroi qui isole deux cavités ; 
parfois, au contraire, les cavités sont de pseudo-alvéoles dont le mur 
est réduit a un tractus connectif, sans presque de vaisseaux, sans rien 
qui se colore par lorcéine. C’est a l’intérieur de ces cavités que les 
cellules se rangent au mieux en palissades, ou bien forment des papilles; 
alors, elles restent encore nettement cylindriques ; mais lorsqu’elles 
s’amassent en gros blocs, elles perdent les meilleures de leurs caractéris- 
tiques morphologiques. 


4, EpIrHELIOMA GLANDULAIRE. -— Cylindriques ou cubiques, les cellules 
sont parfois systématiquement rangées autour de cavités qui, a l’habitude, 
contiennent une masse anhiste muci-carminophile. Ces cavités offrent, 
bien entendu, les aspects les plus variables : hauteur des cellules, d‘spo- 
sition franchement circulaire ou papilliforme, ou enfin architecture 
vaguement canaliculaire, avec toutes les transitions possibles (fig. 7). 
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Dans les zones types, il arrive le plus souvent que le muci-carmin colore 
des boules intracellulaires. Mais, et la chose vaut qu’on y insiste, un tel 
aspect ne persiste guére et l’on suit mille transitions (diminution de la 
cavilé, disparition de la sécrétion, ilots cellulaires pleins dont quelques 
cellules sont parfois encore teintées par le muci-carmin, déformation 
des cellules qui deviennent petites, 4 peine cubiques, irréguliéres), jusqu’a 
aspect d’une tumeur atypique que l’on peut a peine dire épithéliale, 
seulement constituée par des nids cellulaires dans un stroma dense 
(pl. I, C). Il arrive méme que, dans les zones atypiques, le muci-carmin 
colore légérement le stroma: l’on en vient 4 se demander si celui-ci est 
imbibé par la sécrétion cellulaire lorsqu’a disparu l’architecture cavi- 
taire, ou bien, comme la coloration n’est pas franche, si cette affinité 
tinctoriale n’est pas le témoin d’une altération particuliére du stroma. 

La connaissance de tels aspects, qui’ne rappellent que de fort loin 
Yorigine glandulaire, offre quelque intérét. Elle permet, en présence de 
semblables images, dans des régions ot ne s’attend guére a les rencontrer, 
de rechercher ailleurs Vorigine de la tumeur, par exemple de déceler le 
départ aux dépens des glandes bronchiques d’une tumeur largement étalée 
a la surface du poumon et dont l’on est tenté tout d’abord de rapporter 
Yorigine a la plévre. Il apparait ainsi qu’il ne faut point se hater trop de 
conclure, puisque des cas heureux montrent parfois l’inanité de déduc- 
tions prématurées. 


5. EpIrHELIOMA ATYPIQUE. — Ainsi voit-on progressivement que des 
tumeurs, nettement individualisables en certains points, prennent volon- 
tiers des figures qui ne rappellent guére la cellule originelle. Il arrive 
évidemment que toute la tumeur soit ainsi remaniée, ou que le hasard 
n’ait pas fait passer les différentes coupes en des zones encore facilement 
individualisables. Dans ces cas, ou les éléments cellulaires ne ressemblent 
a rien qui soit physiologique et souvent méme ne se ressemblent guére 
entre eux, on en vient par force a parler d’épithélioma atypique, sans 
plus. Les cellules ont pourtant encore la morphologie dite épithéliale ; 
elles sont irréguliéres, souvent nécrotiques. Dans la régle, et le fait a 
peut-étre bien quelque importance, elles sont noyées en un stroma dense. 
Lorsque de tels éléments cellulaires poussent dans un stroma trés fibreux, 
ils ont aspect de petites cellules cubiques, qui apparaissent autour de 
minuscules cavités ou forment comme la paroi de fentes linéaires. Or, 
cet aspect est trés souvent rencontré dans ces épaisses coques pleurales, 
pachypleurite cancéreuse massive, comme le disent Bonnamour et Dou- 
brow, tumeurs qui s’étalent avant tout ou uniquement, en apparence, a 
la surface du poumon, que nous avons dénommées pour justement ne 
préjuger rien, « fumeurs en surface ». Un tel aspect, soit dit en passant, 
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est celui que beaucoup d’auteurs donnent comme propre a l’endothé- 
liome du revétement pleural ou a l’endothéliome lymphatique. Or, il est 
des cas ot: l’on retrouve, auprés de semblables figures, des formations 
glandulaires typiques, avec hautes cellules cylindriques, cavités remplies 
de sécrétion, aussi bien dans la région de cette coque pleurale qu’a | inté- 
rieur du poumon ; cela suffit, il semble, 4 prouver leur origine véritable, 
au moins dans un certain nombre de cas (pl. I, B). 


6. TUMEURS A PETITES CELLULES. —- Les cellules qui constituent la tumeur 
ont parfois un aspect tel qu'il est difficile de leur donner une étiquette 
morphologique. Parfois ces éléments cellulaires sont tout petits, trés 
souvent réduits a leur noyau, parfois arrondis, parfois plus irréguliers, 
parfois légérement allongés, un peu fusiformes. Pour ne rien préjuger a 
l'avance, nous avons attribué une telle terminologie aux cancers ainsi 
formés par des éléments d’identification difficile. Ces tumeurs ont une 
double caractéristique : la richesse en cellules, la pauvreté du stroma. 
On pourrait y ajouter Vintensité de la nécrose, bien que nous ayons ren- 
contré celle-ci dans toutes les variétés ; mais elle est, dans ce type, tout 
particuliérement marquée. Deux faits semblent intéressants a retenir. 
Dans ce genre de tumeur, a l’encontre de ce que nous avons vu dans la 
tumeur étiquetée atypique, le stroma est pour ainsi dire inexistant. Les 
cellules végétent presque comme en culture pure ; elles sont pressées les 
unes contre les autres, D’autre part, lorsque des bandes de stroma appa- 
raissent, les cellules ont tendance a se ranger en palissade, le long des 
bandes conjonctives ; leur forme se modifie, elles deviennent cubiques. 
Il est certain que, si ’on considére l'ensemble de la tumeur, on a ien- 
dance, en raisonnant par analogie d’images, a parler de lymphosarcomes, 


ou de sarcomes a petites cellules fusiformes, pour employer la termino- 


logie de Ménétrier. Cette épithéte est-elle exacte dans sa signification ? 
Il parait évident, au moins dans un certain nombre de cas, que non 
(fig. 9, 10). 


7. EPITHELIOMA POLYMORPHE. — Le polymorphisme n’est d’ailleurs pas 
lapanage seulement des tumeurs a petites cellules ; on rencontre cou- 
ramment, dans les épithéliomas les moins discutables, des figures dif- 
férentes selon le point considéré ; ici, la tumeur apparait glandu- 
laire et 14 malpighienne, ou faite seulement de cellules cubiques, sans 
quwil soit 4 la vérité bien facile, en considérant la structure générale du 
cancer, de deviner le pourquoi de ces aspects disparates. De telles 
figures se rencontrent céte a cote. L’on ne voit ni dans la tendance 
nécrotique, ni dans le stroma, ni dans les vaisseaux, ni dans l’activité 
proliférative, quelque fait qui semble donner la raison des différences 
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morphologiques. Or, ces anomalies offrent, selon nous, un intérét con- 
sidérable, car elles montrent a Vévidence qu’un type cellulaire ne 
répond pas a une histogénése unique (pl. I, D). 

Quel que soit le type cellulaire en cause, dans la masse tumorale, le 
poumon est complétement méconnaissable, soit que les cellules forment 
des masses compactes, soit qu’au contraire elles s’infiltrent dans un 
stroma trés dense 


Que ressort-il de tous ces faits ? Dans l’ensemble d’abord que Ton 
rencontre, dans le poumon, des tumeurs primitives de trois grands 
types. Certaines sont malpighiennes franchement, ou bien dans leur 
tendance; elles sont « paramalpighiennes ». On ne peut comprendre leur 
existence qu’en admettant, 4 un moment quelconque, une transformation 
dun élément du tissu pulmonaire normal, car jamais un tel type de 
cellules n’existe dans l’évolution physiologique du poumon, chez l’em- 
brvon ni chez l’adulte. Reste sans doute a savoir si cette métaplasie 
est forcément antérieure 4 la naissance du cancer et méme si c’est 
elle qui l’explique. 

Un autre type est constitué par des cellules cylindriques, cylindro- 
cubiques, qui prennent parfois l’organisation glandulaire. Pour ces 
tumeurs, on pense tout naturellement qu’elles proviennent des bronches, 
des bronchioles ou de leurs annexes. 

Le troisieme type, franchement différent, est celui de la tumeur a 
petites cellules. L’ensemble de sa structure fait volontiers penser qu'il 
s’'agit 14 d’une tumeur conjonctive ; celle-ci pourrait étre née de la 
trame ou peut-étre de cette portion mésenchymateuse, quant a son 
origine et 4 son comportement, qui constitue, pour certains histologistes, 
le revétement de l’alvéole. Il y a d’ailleurs, dans une telle classification, 
une sorte de balancement d’une apparence fort séduisante. 

Pourtant, le méme examen impartial des coupes histologiques nous 
a appris qu’il fallait compter avec les diversités d’aspect selon les 
régions considérées et que, partant, on ne pouvait avec certitude inférer 
dune image histologique, 4 moins qu’elle ne soit constamment répétée, 
4 une origine indiscutable. Cet examen nous a rappelé encore la fré- 
quence de figures cellulaires et d’architecture trés anormale qui ne 
ressemblent a rien de connu dans le poumon. Et, parmi ces aspects 
atypiques, il y a, d’une part, la tumeur nettement épithéliale qui 
végéte pauvrement dans un stroma trés dense, et, a l’opposé, la tumeur 
morphologiquement presque indescriptible, la tumeur 4 petites cel- 
lules, qui végéte comme en culture pure et ne posséde qu’un stroma 


gréle ou inexistant. 
Aussi, il est une premiére conclusion qu’il nous semble difficile de ne 
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pas formuler. Fixer avec certitude, voire seulement avec quelque vraisem- 
blance, quelle cellule donne naissance a l’un ou 4 l’autre type de tumeurs 
pulmonaires, nous semble, dans l’état actuel des choses, une impossibilité, 
On peut tout au plus dire que le cancer du poumon nait certainement des 
bronches ou des bronchioles parce qu’on en trouve des preuves patentes; 
mais on ne peut pas affirmer, 4 inverse, qu’une tumeur malpighienne, 
par exemple, est certainement d’origine bronchique, ou qu’une tumeur 
a petites cellules est constamment alvéolaire. 

Sans doute, il est un moyen de couper court aux digressions. If 
suffit d’admettre lorigine « dysembryoplasique » de nombre de tumeurs. 
pulmonaires. C’est ce que soutiennent divers auteurs comme Briese, 
Nakasone, Oudental. On ne peut, d’ailleurs, faire table rase de cette ori- 
gine, mais il semble bien que, dans le poumon comme dans tous les. 
organes, elle peut tout au plus valoir pour un nombre restreint de 
cancers. Plus séduisante est la théorie que soutient Fischer. Il existe 
des tumeurs dans lesquelles on ne retrouve aucune caractéristique, ni 
dans l’aspect cellulaire, ni dans Varchitecture. Chaque cellule y vit 
indépendante par perte de ses rapports de voisinage, de sa « Nachbar- 
struktur », absolument d’ailleurs comme dans une culture pure de tissus. 
Borst, poursuivant la méme idée, signale aussi qu’il est des tumeurs. 
dans lesquelles aucun argument ne permet de fixer avec certitude une 
origine épithéliale ou conjonctive. Ce sont la des « méristomes » (par 
analogie avec le méristeéme des botanistes), des tumeurs a cellules abso- 
lument indifférenciées, Ce méristome peut venir soit d’éléments embryon- 
naires sans différenciation, soit aussi — et l’idée vaut qu’on la souligne 

-W@une dédifférenciation progressive de cellules néoplasiques préalable- 
ment douées d’un type précis. Dans ces cas, comme le dit Fischer, l’exa- 
men morphologique ne peut faire avancer la question. Ces cellules, trés 
dédifférenciées ou point du tout différenciées, isolées, sans rapport avec 
leurs congénéres, se comportent comme des parasites unicellulaires, et 
c’est peut-étre la justement la raison de la grande malignité de telles 
tumeurs, A la vérité, il n’existe sans doute aucun argument péremptoire 
en faveur de cette conception, mais nous verrons pourtant qu’elle peut 
expliquer un certain nombre de faits qui restent autrement d’interpréta- 
tion a peu prés impossible. 

Si l’on n’accorde qu’une place restreinte aux théories qui font surtout 
état de Vorigine embryonnaire, lorsque lon cherche a expliquer le 
genése du cancer, quelles sont donc les idées régnantes dans le domaine 


du cancer pulmonaire ? Celles-ci se résument 4 ces quelques notions. 
Les tumeurs malpighiennes sont d’origine bronchique, consécutives 4 
une métaplasie de l’épithélium normal, qui est elle-méme la conséquence 
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Wirritations chroniques. Pour cette raison, le cancer ne survient, le plus 
souvent, que chez des sujets atteints de vieilles pneumopathies. 

Les tumeurs cylindriques ou glandulaires proviennent des bronches 
ou de leurs annexes. 

Les tumeurs formées d’épithélium cubique ont pour origine des bron- 
chioles ou des alvéoles lorsqu’elles ont une structure alvéolaire. Cet €pi- 
thélium cubique, trés comparable a celui des alvéoles en « état adéno- 
mateux », indique aussi qu’il existait une pneumopathie chronique, base 
de la naissance du cancer. 

Enfin les tumeurs a petites cellules rondes ou allongées sont des sar- 
comes nés de la trame, voire de follicules lymphoides ou du revétement 
mésenchymateux de l’alvéole. 

Ainsi, dans l’ensemble, et 4 cause de leur aspect histologique, les tumeurs 
du poumon naissent presque toujours sur des pneumopathies chroniques 
qui ont modifié la structure des cellules. Ainsi, d’autre part, il existe 
fréequemment dans le poumon des tumeurs conjonctives. 

Ces deux notions sont pleines de déductions, et Vhistologiste a conduit 
le clinicien a penser qu’il n’était de cancer que chez des malades por- 
teurs d’une vieille histoire pulmonaire ou atteints d’une affection, telle 
la syphilis, qui permette de soupconner |’existence d’une pneumopathie 
spécifique. L’histologiste encore fait conclure qu’il existe dans le poumon, 
a l’encontre de ce qui se passe dans les autres viscéres, des sarcomes 
fréquents, avec tout ce que comporte implicitement un tel diagnostic, 
évolution rapide, absence d’adénopathies, métastases abondantes, radio- 
sensibilité exquise s’il s’agit de tumeurs lymphoides, radio-résistance 
s'il s’agit, 4 ’encontre, de tumeurs fibroblastiques. 


A) La question des sarcomes. — Pour ta plupart des auteurs, cette 
tumeur conjonctive n’a pas seulement qu’une individualité microsco- 
pique ; elle a encore son siége, son évolution plus rapide, ses signes plus 
nets, son volume plus grand ; c’est elle qui déforme la paroi thoracique, 
cause des dyspnées angoissantes. 

Faisons immédiatement table rase de l’argument clinique. Il n’a guére 
@importance et l'on ne peut opposer avec certitude Vévolution de la 
tumeur conjonctive et celle de P’épithélioma. La fréquence de la localisa~ 
tion est parfois hasard de statistique ; nous l’avons constaté. La rapide 
évolution, le volume de la tumeur sont de simples témoins de la 
malignité, ou mieux vaudrait dire, de leur rapide croissance, ce qui n’est 
pas toujours la méme chose. Retenons cependant Valliance de la crois- 
sance rapide de la tumeur avec l’aspect sarcomateux; c’est peut-étre elle 
qui l’explique, comme aussi que ce genre de tumeur se voit volontiers 
chez les jeunes ot le cancer prolifére souvent rapidement. 
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Parmi les arguments anatomiques, l’aspect macroscopique n’apporte 
guére de preuves convaincantes. 

Reste l’histologie. Ce devrait étre le meilleur des critéres, puisqu’elle 
est responsable de cette division en deux types. Mais il faudrait pour cela 
que cette base fit intangible, et la simple observation des faits prouve 
qu’il n’en est rien. L’étude histologique aboutit 4 deux résultats : tantét 
le probléme est aisé a résoudre, l’aspect facile 4 identifier, et au poumon, 
ces cas répondent toujours a des tumeurs épithéliales ; tantot les prépa- 
rations histologiques n’offrent aucun aspect spécifique, les figures cellu- 
laires sont dissemblables entre elles, la nécrose est fréquente ; c’est 
la chose trés banale dans les tumeurs du poumon et que l’on retrouve 
méme dans les piéces chirurgicales (1), Alors le diagnostic ne s’impose pas 
d’emblée ; loin de 1a, il risque fort d’étre fréquemment erroné. 

Dans ce cas, la tumeur présente un ensemble de caractéres qui sont 
dailleurs toujours les mémes. Elle est richement cellulaire et la pré- 
paration est constituée par de larges plages bourrées de cellules, qui 
constituent comme des blocs souvent disloqués les uns des autres; 
le collagéne manque ou se trouve réduit a un réseau irrégulier de fines 
fibrilles ot sont semées les cellules, comme dans le sarcome. De ci de la, 
le conjonctif forme des travées larges, denses, trés fibreuses, sans qu’on y 
trouve (au moins a la coutume) les cellules néoplasiques qui constituent la 
tumeur. Les cellules elles-mémes sont réduites souvent 4 un noyau pyc- 
notique, sans presque de protoplasma, ce qui leur donne l’aspect d’un 
lymphocyte, ou bien encore sont étirées, avec une vague auréole de 
cytoplasme fusiforme; elles font figure de fibroblaste, d’autant que ces élé- 
ments paraissent parfois unis par des sortes de feutrages issus de leurs 
extrémités ; raison nouvelle pour porter a croire qu’ils sont de nature 
conjonctive. Ces celluies sont pourtant trés petites (Ménétrier) ; un peu 
plus longues, elles ressemblent, si l’on veut, a un grain d’avoine 
(oatcelled de Barnard). Des nappes de globules rouges, au milieu de cel- 
lules néoplasiques qui les bordent, simulent des vaisseaux sarcomateux. 

Cette description et les images qui la provoquent réalisent trait pour 
trait les peintures et les aspects du « sarcome 4a petites cellules fusi- 
formes » que décrit dans les tumeurs du poumon Ménétrier, ou encore 
ceux de tumeurs lymphoides, lorsque les cellules offrent une forme 
arrondie. 

A ne voir dans la tumeur que des zones ainsi constituées, il est bien 


(1) Il faut, en effet et dés Vabord, ne point oublier que l’étude histologique 
porte souvent sur des tumeurs volumineuses, nécrotiques (formes cavitaires) 
ou squirrheuses, & peine comparables, tellement leur masse est disproportionnée, 
avee celles que lon étudie en d’autres régions. 
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certain que Vhésitation n’est pas longue; on porte le diagnostic de 
tumeur conjonctive. Nous le fimes dans l’un des premiers cas que nous 
avons étudiés. Si, pourtant, quittant le terrain pulmonaire, on jette 
un regard sur l’aspect morphologique des tumeurs, considérées dans 
leur ensemble, on apprend que les images ne se superposent pas tou- 
jours 4 l’aspect de la cellule originelle. La morphologie ne témoigne 
que d’un état et les cellules en prolifération maligne ne gardent pas 
fidélement leur aspect primitif: les déviations de type normal sont 
peu ou trés poussées selon les circonstances. Celles-ci se résument vrai- 
semblablement a la rapidité des divisions, 4 la vascularisation, a l’abon- 
dance du stroma, au « terrain » sur lequel poussent les éléments tumoraux. 

Les progrés de Vhistopathologie, l’expérimentation, ont appris qu'il 
fallait se défier de certains aspects que revétent les tumeurs avant de 
leur donner une étiquette d’origine ; ils ont montré la présence, soit 
cote a cdte, soit dans des régions différentes, soit dans la tumeur et 
dans ses métastases, de figures cellulaires nettement épithéliales ect 
d’autres qui ressemblent aux sarcomes. D’ot cette conception qu’il n’y 
a pas de différence de nature absolue entre l’épithélial et le conjonctif 
(Masson); qu’il peut exister des tumeurs faites 4 la fois de l’un et de 
autre : épithélio-sarcome. Mais une seconde interprétation nous séduit 
davantage. Elle ne voit dans ces aspects divers que des modifications 
de la morphologie cellulaire considérée comme un phénoméne des pius 
variables ; les rapports des cellules entre elles et avec le stroma colia- 
gene adjacent, leur vitalité, sont autant de caractéres qui conditionnent 
leur aspect microscopique; les cellules d’un épithélioma, par ailleurs des 
plus légitimes, peuvent prendre des formes telles qu’elles simulent le 
fibroblaste; de la naquit la notion de l’épithélioma fuso-cellulaire 
(Ewing, Roussy et Leroux), basé avant tout sur la présence d’images de 
transition entre les aspects les plus opposés en apparence des cellules 
néoplasiques, la notion du méristome (Fischer) par dédifférenciation 
progressive. La culture des tissus (Carrel, Fischer) montre que les cel- 
lules qui sont épithéliales, cubiques et palissadiques, quand elles pos- 
sédent une trame de soutien, se disposent sans ordre, s’arrondissent ou 
s'allongent, selon le complexe du milieu oti elles vivent dés que manque 
cette trame : l’argument expérimental vient apporter un secours puissant 
ala simple hypothése que nous avons déja soutenue. 

Dans les cancers épithéliaux, d’ailleurs, le stroma, 4 cause sans 
doute de Vintense prolifération cellulaire, peut n’exister plus du tout, 
ou seulement a Vétat de trés fines fibrilles. Les cellules, fort compro- 
mises dans leur vitalité, se trouvent souvent réduites a leur seul noyau, 
ou bien sont peut-étre obligées 4 modifier leurs formes, a s’allonger ; 
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elles offrent aspect tantdt d’un lymphocyte, tantot d’une cellule fusi- 
forme (les images histologiques qui viennent 4 l’appui de cette conception 
sont innombrables dans les tumeurs pulmonaires). 

Leur altération explique que des débris protoplasmiques, émanés de 
ces éléments, puissent simuler un feutrage de prolongements; des fusées 
hémorragiques enfin, circonscrites entre des nappes cellulaires, peuvent 
fort bien étre prises pour des vaisseaux sarcomateux. 

Tous les arguments qui pouvaient favoriser l’interprétation « con- 
jonctive » de la tumeur sont donc tous sujets 4 caution. 


Comment apporter alors une solution a ce dilemme ou tout au moins 


le tenter ? On le peut, soit en surprenant le début méme de la tumeur par 
un hasard heureux de coupe, ou par étude de cancers expérimentaux 
jeunes, soit en multipliant dans cette tumeur les prélévements ; en certains 
points, plus favorables a la lecture, ils montreront les cellules sous des 
aspects plus spécifiques. 

L’expérimentation n’a pu encore, ni entre les mains de la plupart 
des chercheurs, ni non plus entre les nétres, donner de résultats précis 
sur ce sujet. Par contre, l’étude de coupes multiples a souvent dissipé 
nos hésitations premiéres; elle nous a montré, et le polymorphisme des 
éléments néoplasiques, et les figures de transition nombreuses qu’on 
observe entre des cellules en apparence les plus dissemblables lorsqu’on 
les considére isolément. 

Un premier fait, disions-nous — et il est d’importance, —- domine dans 
les tumeurs pulmonaires qui semblent uniquement formées par de 
« petites cellules » : état nécrotique, la dégénération avancée ou se 
trouvent les tissus, la pauvreté du stroma et des vaisseaux. Certains 
fragments qu’on examine, surtout quand ils proviennent de noyaux 
volumineux, sont parfois, dans une trés grande partie, a peine identi- 
fiables. Mais, dans les zones qui se colorent avec netteté, le tissu est 
formé presque partout de cellules souvent réduites a leur seul noyau, 
arrondies ou fusiformes, avec des extrémités effilées, qui ont l’air de 
s’intriquer avec celles des cellules voisines. Rarement persistent quelques 
fibrilles collagénes qui cheminent, toutes gréles, au contact de ces cellules, 
ou qui forment, plus épaisses, un vestige de cloison interalvéolaire entre 
deux nappes bourrées de cellules. 

Pourtant, il est rare de ne point rencontrer dans la tumeur d’autres 
plages ot V’aspect est sans doute comparable 4 celui-ci dans son 
ensemble; cependant, des travées de stroma dense y sont plus abon- 
dantes et séparent les nids de cellules; ce stroma est fait tant de colla- 
géne que de cellules adultes, franchement fusiformes; or, l’on cherche en 
vain des transitions évidentes entre celles-ci et les cellules néoplasiques. 
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On concoit mal déja une telle tumeur, qui serait si admirablement 
sarcomateuse en d’aucuns points et subitement parcourue en d’autres, 
sans nulle transition, par des travées conjonctives nullement néoplasiques. 
Quand la structure alvéolaire est conservée, quand il s’agit de zones d’en- 
yahissement, on peut admettre encore que le stroma de la région ot la 


tumeur s’infiltre ne soit point pénétré. Mais quand persistent, dans une ~ 


zone purement néoplasique, des bandes de stroma, l’origine conjonctive 
des cellules tumorales devient plus difficilement soutenable. 

L’étude des métastases décéle le méme polymorphisme. Dans cer- 
taines, des nodules disséminés sont richement cellulaires et formés d’élé- 
ments arrondis ou a peine allongés. Mais, dans d’autres, aspect est tout 
différent, en particulier au niveau du foie, ot il est fréquent de rencon- 
trer (et cela n’est pas spécial aux tumeurs du poumon) des figures histo- 
logiques bien plus typiques que celles de la tumeur maligne (peut-étre 
parce que ce foie est rempli de vaisseaux gorgés de globules rouges dans 
ces cas); en particulier encore, dans les ganglions. Les cellules appa- 
raissent tellement différentes, qu’on a peine a croire qu’elles appar- 
tiennent a la méme tumeur: on les trouve cylindriques, parfois méme 
organisées autour de cavités de type glandulaire, ou bien disposées en 
palissades, 4 la maniére d’un revétement. 

Pour prouver leur identité, leur commune origine, de multiples images 
de transition apparaissent, soit dans certaines coupes heureuses de la 
tumeur primitive, soit dans ses métastases elles-mémes, Dans les régions 
out le stroma se montre gréle et les vaisseaux déficients, ou bien lorsque 
les éléments néoplasiques sont tassés en ilots trés denses, les cellules 
sont arrondies ou se disposent cote a cdte, tourbillonnantes, avec une 
forme fuselée ; 4 l’encontre, 14 ott le tissu conjonctif est quelque peu 
abondant, les cellules ont diment l’aspect épithélial : d’abord petites 
et cubiques, elles se disposent en palissades, le long de bandes colla- 
genes, puis elles apparaissent plus hautes, cylindriques, effilées toujours, 
mais disposées céte A céte, 4 la maniére d’un revétement, ou bien 
comme a lentour d’une cavité. Pour ajouter encore a ce polymor- 
phisme, certaines tumeurs pulmonaires se présentent méme plus 
complexes. On n’y trouve pas seulement des figures de cellules épi- 
théliales cylindriques, puis des éléments qui sont bient6t « en grains 
d@avoine », voire arrondis, mais encore, au voisinage de structures glan- 
dulaires a petites cellules cubiques ou de palissades cylindriques, des 
lobules de cellules polyédriques « 4 épines » ; et ce polymorphisme, 
parmi les variétés épithéliales. permet de concevoir mieux encore les 
multiples modifications cellulaires qui aboutissent a la petite cellule 
ronde ou fusiforme (pl. I, D). 
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Ainsi la morphologie « sarcomateuse » risque d’étre trompeuse : la 
tumeur, épithéliale en un point, peut étre « fuso-cellulaire » ou méme 
« 4 cellules arrondies » ailleurs. Et objection que l’en court a l’erreur 
en tentant une étude morphologique sur des piéces cadavériques, forcé- 

_ment nécrotiques, parait spécieuse ; car, dans des fragments prélevés 
chirurgicalement de la tumeur elle-méme ou de ses métastases, le méme 
polymorphisme se manifeste. 

A considérer ces faits, on en vient a penser que bien des diagnostics 
de sarcome pulmonaire doivent répondre a des cas comparables aux 
notres, mais autrement interprétés. Beaucoup de descriptions de la litté- 
rature médicale tendent a confirmer notre conception. 

Il est difficile, sans doute, de s’en faire une opinion sire : les descrip- 
tions données sont souvent insuffisantes pour qu’un lecteur puisse se 
faire une idée personnelle, sans étre influencé par la conclusion de 
l’auteur. Les images histologiques figurées sont rares dans ces travaux, 
et nous savons par expérience qu’outre les difficultés d’interprétation 
qu’elles présentent, les meilleures, lorsqu’elles sont limitées a un point 
précis, peuvent emporter telle conclusion qu’on veut ; ainsi pourrions- 
nous illustrer la méme tumeur, selon la zone choisie, de deux maniéres 
fort différentes, portant chacune un titre distinct. 

Si nous faisons état des plus explicites parmi les descriptions histo- 
logiques, nous les voyons confirmer précisément notre interprétation de 
cet aspect « sarcomateux » de l’épithélioma : ainsi la plupart des obser- 
vations de la thése de Bocage, voire l’observation princeps de Poisson 
et Robin, celles de Fuchs et bien d’autres encore que nous ne citerons 
pas. Il est vraiment curieux que chacun s’accorde 4 toujours trouver ce 
sarcome constitué par des cellules 4 demi nécrotiques. Il est curieux 
aussi que beaucoup d’auteurs aient basé leurs descriptions sur des élé- 
ments qu’ils qualifient eux-mémes de trés altérés. Sans doute ne songe- 
t-on pas de prime abord, en voyant des nappes de cellules assez sem- 
blables les unes aux autres, qu’on pourrait un peu plus loin rencontrer 
des éléments différents. Et pourtant, on retrouve la plupart du temps 
ce polymorphisme, pour peu qu’on multiplie les coupes et qu’on étudie 
les plus typiques des métastases. Le polymorphisme méme, quand la 
nécrose n'est pas intense, est parfois d’une telle variété, qu’il oblige a étre 
circonspect avant de présumer l’origine d’un cancer. 

L’histoire de la « maladie de la mine » au Schneeberg vient encore 
appuyer la thése que nous soutenons et montrer la fréquence des 
aspects sarcomateux dans les tumeurs épithéliales. Depuis les travaux 
de Harting et Hesse en 1879, cette affection était regardée comme un 
lymphosarcome (lymphosarcoma fibromatodes). Ce n’est guére que vers 
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1910 que Conheim, puis Arnstein en firent une tumeur épithéliale. Riesel 
confirma que cette tumeur a petites cellules était bien un carcinome et 
Schmorl conclut encore tout récemment que « tous les cas sont des néo- 
formations de nature épithéliale certaine ». De Vries avait classé comme 
« cas douteux » les tumeurs pour lesquelles il pensa d’abord a des lym- 
phosarcomes et dont il fit ensuite des « carcinomes 4 petites cellules >»; 
ij] n’a pas rencontré, dit-il, de tumeurs lymphoides dans le poumon. 
Wright admet que le carcinome « médullaire » des bronches simule le 
sarcome A cellules fusiformes, tandis qu’en d’autres points d’une méme 
tumeur on trouve jusqu’A des globes cornés. Barnard estime que la cel- 
lule « en grain d’avoine » est un élément épithélial. En France, nous 
croyons avoir été des premiers 4 montrer que beaucoup des « sar- 
comes a petites cellules fusiformes » étaient en réalité des épithé- 
liomas, et de souche souvent cylindrique. Grandclaude, dans l'étude 
histologique qu’il fit d’une observation de Kindberg, aboutit 4 de sem- 
blables conclusions. 

On pourrait’ encore se demander, et nous le fimes nous-méme, s'il 
n’y aurait pas place pour une autre interprétation lorsque, dans toute 
létendue que les coupes permettent de voir, la structure est uni- 
quement « a petites cellules ». Policard émit récemment Vidée qu’il n’y a 
point d’épithélium alvéolaire, que le revétement des cavités aériennes 
est formé par un réticulum et que celui-ci pourrait étre relié au systéme 
réticulo-endothélial ; ses cellules sont étalées, anastomotiques, a limites 
souvent indécises. Or, ce sont précisément la beaucoup des caractéris- 
tiques qu’offrent les éléments des « tumeurs 4a petites cellules ». On 
aurait ainsi l’explication et du polymorphisme, et encore des appa- 
rences de transition entre les cellules qui semblent former le revétement 
alvéolaire et les éléments cancéreux. Bonnamour et Doubrow, se basant 
sur le polymorphisme des cellules tumorales, sur le comportement clinique 
de la tumeur, sur certains caractéres (entre autres la phagocytose), 
disent qu’un de leurs cancers est probablement un « histiocytome »; et, 
de ce fait, les tumeurs a petites cellules auraient forcément une origine 
alvéolaire. 

Adopter cette classification est peut-étre encore prématuré; d’abord 
parce que manquent des données morphologiques suffisamment pro- 
bantes sur le revétement alvéolaire. D’ailleurs, la réaction « irritative » 
de lValvéole ne se traduit pas par la survenue d’éléments allongés, anas- 
tomosés, mais par celle de grosses cellules rondes qui, lorsqu’elles se 
groupent en amas, prennent volontiers une forme polyédrique a ien- 
dance « paramalpighienne ». Il n’y a pas de bonne raison pour que les 
cellules de l’alvéole (revétement ou septum) n’offrent pas dans la tumeur 
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un aspect comparable 4 celui qu’elles possédent lorsqu’elles se mobi- 
lisent pour phagocyter, dans l’alvéole, une substance hétérogéne. Nous 
avons d’ailleurs observé un cas (fig. 5) ott les éléments tumoraux res- 
semblent pour la plupart 4 ceux que l’on observe dans l’alvéolite « irrita- 
tive » et leur tendance, en se groupant, est de réaliser le type que nous 
avons dit « paramalpighien ». Ainsi, il n’est pas du tout certain que 
Vorigine alvéolaire réponde constamment a la morphologie « ‘petices 
cellules ». Et, d’autre part, l’aspect 4 « petites cellules » se voit tout aussi 
bien dans des cancers par ailleurs épithéliaux ; lon ne peut admettre 
a coup sir, nous en avons vu maints exemples, méme lorsqu’on n’a pas 
rencontré de figures épithéliales sur un grand nombre de coupes, qu'il 
n’en existe nulle part au niveau de la tumeur primitive et surtout dans 
les métastases. 

Un autre fait plaide encore contre la nature sarcomateuse des tumeurs 
du poumon. Beaucoup d’auteurs signalent, comme Ménétrier, que ces 
sarcomes a petites cellules fusiformes font de fréquentes adénopathies 
et de nombreuses embolies lymphatiques. Or, il serait vraiment surprenant 
qu’un. genre de tumeurs qui, ailleurs localisées, n’envahissent jamais 
Jes canaux lymphatiques, y colonisent constamment lorsqu’elles sont 
pulmonaires. 

Il y a plus encore ; certaines coupes montrent dans de tels cas, a 
lentour des bronches qui ne sont point néoplasiques, des lymphatiques 
tout remplis de cellules cancéreuses, ce qui est bien peu dans l’habitude 
des sarcomes nés de tissus de soutien. 

Reste pourtant un autre argument sur lequel on croirait pouvoir tabler: 
la radio-sensibilité de certaines tumeurs pulmonaires, Parce que l'on 
sait l’activité exquise des radiations sur les tumeurs lymphoides, 
on pourrait inférer immédiatement que telle doit étre la nature des 
tumeurs pulmonaires qui sont particuliérement sensibles aux rayons X 
et au radium. 

Il est certain qu’au niveau du poumon des tumeurs sont trés résis- 
tantes, d’autres, au contraire, fondent assez rapidement ; mais cela ne 
prouve nullement que ces derniéres soient formées de cellules conjonc- 
tives du type lymphoide, car l’on sait des tumeurs épithéliales qui sont 
facilement accessibles a l’action des rayons. Celles justement qui, au 
poumon, se montrent sensibles, sont les plus richement cellulaires, les 
cancers constitués par une intense prolifération de petites cellules ; 
or, ce sont la éléments jeunes et a « devenir caryocinétique long >». 
C’est la tout au moins une hypothése, mais un fait existe : les tumeurs a 
petites cellules, les formes médiastino-pulmonaires sont celles ot ]’on 
observe les effets les plus heureux, bien que d’ordinaire peu durables. Mais, 
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par ailleurs, les radiations n’ont jamais, dans ces tumeurs, une activite 
comparable a celle qu’elles possédent dans les lymphocytomes du médias- 
tin, par exemple. Elles sont loin de faire fondre les néoplasmes pulmo- 
naires comme les lymphosarcomes ou les « réticulomes » indiscutables. 


Nier que des sarcomes puissent se rencontrer dans le poumon serait 
un défi au simple bon sens, et cela pour une double raison: il existe 
dans ce viscére du tissu conjonctif, tant sous l’aspect conjonctif com- 
mun (axes péribroncho-vasculaires, trame interalvéolaire) que sous celui 
de tissu lymphoide (nodules péribronchiques et ilots de Guyesse-Pélis- 
sier) ; il en existe peut-étre davantage qu’on ne le décrit habituellement 
(revétement alvéolaire ou systeme septal sous-épithélial). 

Mais, ce qui nous semble découler de notre étude, et surtout inte- 
ressant Aa retenir, c’est que ces sarcomes paraissent rares. Bien des 
tumeurs ont été étiquetées sarcomes qui, 4 notre avis, n’en sont point. 
Beaucoup de celles qui offrent, dans la majeure partie de leur étendue, 
aspect de petites cellules allongées ou des cellules rondes, ne sont ni des 
sarcomes a petites cellules fusiformes, ni des lymphosarcomes ; et méme 
quand elles sembleraient a4 prédominance médiastinale. 


On a sans doute le droit de conclure qu’on ne peut se baser sur un 
aspect histomorphologique pour en déduire lorigine tissulaire d’une 
tumeur; et, sans aller jusqu’a la métaplasie épithélio-conjonctive des tissus 
que soutient Masson, il existe une mutabilité morphologique, ainsi que le 
professeur Roussy l’a montré avec Leroux, ainsi qu’y insiste Fischer : le 
polymorphisme des tumeurs pulmonaires est peut-étre la meilleure consé- 
cration de cette théorie. 

Cependant, sans vouloir donner 4 la classification tissulaire embryo- 
génique une importance qu’elle n’a sans doute pas, on peut se demander 
aussi si certaines variétés de tissus ne possédent pas des caractéres qui 
ont leur valeur, que l’on se place au point de vue du mode d’extension des 
tumeurs ou a celui de leur comportement vis-a-vis de nos méthodes thé- 
rapeutiques, 

Mais on peut se demander, par contre, si l’importance de Vorigine 
n’est pas nulle, si l’aspect morphologique ne suffit pas comme test de 
lintensité prolifératrice, de Vextension diffuse, de la radio-sensibi- 
lité. Il reste évidemment que l’aspect n’est pas homogéne et que toutes 
les plages ne se ressemblent pas ; toutes les cellules néoplasiques n’au- 
ront sans doute pas le méme comportement. Autant de problémes, mysté- 
rieux encore, que souléve cette discussion histologique. 
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200) RENE HUGUENIN 
B) Les tumeurs d’ordre métaplasique. — Sous ce terme générique, nous 


voulons aborder le probléme de ces cancers du poumon dont la structure 
particuliére a fait invoquer, pour expliquer leur origine, une modification 
antérieure des éléments cellulaires du poumon. Deux ordres de faits 
rentrent dans ce cadre: la métaplasie malpighienne de |’épithélium 
bronchique, « l'état adénomateux » des alvéoles. 

La métaplasie de l’épithélium cylindrique des bronches en épithé- 
lium pavimenteux stratifié est un des plus solides arguments de la 
théorie des états précancéreux : c’est qu’en effet, il est incontestable 
que beaucoup de cancers sont histologiquement malpighiens et que, 
dautre part, la métaplasie malpighienne est fréquemment rencontrée 
au cours de multiples états pathologiques des bronches. Elle se voit 
plus volontiers 4 la suite de lésions inflammatoires chroniques et parait 
comme une réponse de l’épithélium a une lésion infectieuse qui traine. 
Mais la métaplasie apparait aussi au cours d’états inflammatoires qui 
ne sont point infectieux et, fait plus important encore pour la _patho- 
génie du cancer pulmonaire, on I’a observée a la suite d’inflammations 
aigués trés transitoires. 

Le plus fréquemment, la métaplasie malpighienne est l’apanage des 
bronchites chroniques, de la dilatation des bronches et de la tubercu- 
lose pulmonaire (Siegmund, Simmonds, Kitamura, Wolf), plus rarement 
de la syphilis (Pissler). Mais elle survient au cours des broncho-pneu- 
monies, de la rougeole, de la coqueluche, de la diphtérie (Goldzieher), 
et méme dans la pneumonie expérimentale du rat (Teutschlaender). 
Enfin, et la chose est plus intéressante, elle apparait aprés une simple 
grippe épidémique. Askanazy la signale aprés les stades de congestion 
et de catarrhe, lorsque survient la réparation épithéliale : celle-ci est 
souvent constituée par un épithélium a plusieurs couches, fait de cellules 
cubiques et polyédriques; les papilles y sont rares et la kératinisation 
n*y apparait jamais. Cette métaplasie peut d’ailleurs se poursuivre 
jusque dans les canaux excréteurs des glandes; elle semble comme. un 
moyen de protection a l’égard des agents pathogénes. La malpighié- 
nisation s’observe enfin, consécutive 4 l’action des gaz de guerre, voire 
de la fumée du tabac... 

Mais la métaplasie n’est pas toujours franchement malpighienne. Il 
peut s’agir d’un simple fagonnement anormal de l’épithélium des grosses 
bronches ou des bronchioles, dont les cellules restent davantage com- 
parables a leur aspect physiologique ; elles ont proliféré jusqu’a trans- 
former un revétement cellulaire simple en un épithélium 4 plusieurs 
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couches et se sont légérement modifiées pour prendre, par exemple, un 
aspect aplati: ce sont les images qu’ont rencontrées Martha Schmidt- 


nous mann dans les bronches, les canaux alvéolaires et les infundibula aprés 
— la grippe, et Ribbert aprés des broncho-pneumonies morbilleuses. 
atten Et puisque la métaplasie peut se présenter avec des degrés divers dans 
— la malfacon, on ne peut point passer sous silence que les mémes raisons 
—— qui la conditionnent peuvent ne déterminer parfois qu’une hyperplasie 
ithé- simple : la chose peut avoir quelque Gupertence, pulsque toutes les 
oe tumeurs du poumon ne sont pas des épithéliomas métaplasiques. 
able Or, cette métaplasie constituerait pour nombre d’auteurs un ¢ état 
que, précancéreux >». Les modifications de l’épithélium, dés qu’elles s’accom- 
itrée pagnent de végétations papillaires en profondeur, constituent le premier 
veil stade morphologique du cancer; Katz, Feyrter y insistent encore récem- 
rrait ment et nous avons observé nous-méme des images qui viendraient 
ait, tout A fait 4 Vappui de cette thése (fig. 2 et 3). Il faut sans doute, 
qui pour attribuer a la métaplasie son role cancérigéne, que l’on puisse 
tho- affirmer sa préexistence. Il est certain, d’une part, qu’on la rencontre 
we au cours de cancers pulmonaires malpighiens, dans des_ bronchioles 
qui ne sont point encore cancéreuses; d’autre part, les auteurs allemands 
pw insistent beaucoup sur ce que l’on retrouve, dans le chorion sous-jacent, 
aa des éléments inflammatoires qui viendraient témoigner précisément de 
ond lorigine inflammatoire de la métaplasie elle-méme ; celle-ci résulterait 
aes alors de la prolifération anormale (que conditionne l’inflammation) de 
er), cellules épithéliales non différenciées (Teutschlaender, Katz) et non 
>r), point d’une différenciation de l’épithélium existant. Enfin, dernier appui, 
ple la métaplasie s’observe sans néoplasie, et il parait done rationnel de la 
sale considérer comme un stade antérieur. Pour toutes ces raisons, la méta- 
pe plasie malpighienne, état précancéreux, constitue, 4 ce que lon dit cou- 
ee ramment, la grande cause des épithéliomas pulmonaires ; et remontant 
ee: plus avant, l’on en vient a dire que les états pathologiques qui peuvent 
os déclancher cette transformation de l’épithélium réalisent la raison pre- 
BS miére de la tumeur maligne. Plus ces états seront fréquents, plus lon 
ié- aura de chances d’observer des cancers pulmonaires. Et voila pourquoi 


al son accroissement est si considérable aprés l’épidémie de grippe. Voila 
pourquoi encore l’on incrimine, 4 l’origine des néoplasies, toutes les 


substances qui, par leur role irritant sur la muqueuse bronchique, pour- 


: raient déterminer de telles métaplasies. 

“ « L’état adénomateux des alvéoles » s’observe — la chose est fréquente 
© — au cours des scléroses pulmonaires, tuberculeuses, syphilitiques, ou 
ms dans les lésions cicatricielles de nombre de pneumopathies, A la vérité, 


notre ignorance de la structure exacte du revétement alvéolaire rend trés 
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imprécises nos connaissances sur élément constituant de ces cavités 
irréguliéres, pour lesquelles on a créé le terme d’état adénomateux. Qu’il 
s’agisse d’une régression de la cellule alvéolaire vers son état fcetal, 
qu’il s’agisse de prolifération des derniéres cellules bronchiolaires, ce 
n’est pas la, A proprement parler, une métaplasie, mais, si l’on veui, une 
dédifférenciation ou une hyperplasie, selon lorigine qu’on adopte. La 
chose n’a pas d’autre importance d’ailleurs, puisque la tumeur sera cons- 
tituée par ce type de petites cellules cubiques. Il est des images histolo- 
giques qui donnent 4 penser sans doute que la tumeur a pu se développer 
aux dépens de ces faux adénomes, 

Les auteurs lyonnais, entre autres Martin et Colrat, Bonnamour et 
Doubrow, attachent une trés grande importance a cet état dans la genése 
du cancer, La encore, il faut distinguer les cas et, 4 notre sens, ne 
point généraliser. Il est des observations indiscutables ol, a cété des 
lésions néoplasiques, se rencontrent des altérations inflammatoires 
intenses, en particulier d’ordre syphilitique, qui sont évidemment préexis- 
tantes et peuvent justement expliquer cet état adénomateux. Favre a 
méme décrit des pneumopathies syphilitiques qui offrent un aspect 
histologique pseudo-néoplasique. Il faudrait méme souligner, en passant, 
qu’une telle constatation ne manque pas d’intérét. La syphilis, a elle seule, 
détermine des perturbations histologiques considérables, qui vont jusqu’A 
simuler le cancer et n’en sont point cependant. A l’opposé, on observe des 


cancers évidents cote a céte avec des altérations épithéliales, imputables 
a une lésion inflammatoire, qui pourtant ne sont pas trés intenses. Dans un 
cas que nous avons eu l’occasion de voir récemment, a coté de lésions qui 
paraissaient bien syphilitiques et qui comportaient de petites images adé- 
nomateuses, on rencontrait un épithélioma malpighien. Tout ceci conduit 
donc a penser que la syphilis seule, par exemple, ne conduit pas au 
cancer, et l’on en vient a se demander si la valeur précancéreuse de la 
métaplasie est si grande et si, partant, on est en droit de regarder 
les facteurs de métaplasie comme les causes premiéres du cancer. 

Quelle est donc, en définitive, la valeur documentaire de la morpho- 
logie dans la thése des états précancéreux ? A considérer tant les faits 
que nous venons de rappeler que le polymorphisme fréquent du cancer 
pulmonaire, elle ne nous parait avoir qu’une portée limitée et que ]’on 
eut trop de tendance a étendre. 

Sans doute certains auteurs, Katz entre autres, soutiennent que le 
cancer malpighien se développe forcément sur un épithélium déja méta- 
plasié et qu’il ne peut lui-méme faire la métaplasie. Or, les faits vont a 
Vencontre de cette conception. La métaplasie peut trés bien apparaitre 
au cours de |’évolution de la néoplasie; la prolifération cellulaire se fait 
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ici cubique ou cylindrique, s’organisant encore en forme de glandules; 
la cubique encore ou polyédrique en amas pleins; ailleurs enfin par 
dinsensibles transitions elle offre Vaspect de lobules dont les cellules 
polyédriques, volumineuses, éosinophiles, sont séparées les unes des 
autres par une sorte de rigole, voire, mieux encore, réunies par des 
ponts intercellulaires (planche I, D). Une autre tumeur franchement 
cylindrique, avec des organisations glandulaires, se montre dans des 
zones toutes voisines franchement spino-cellulaire. La chose n’est d’aii- 
leurs pas propre au poumon, et Oberling l’a rencontrée dans les épithé- 
liomas de la vésicule biliaire. Masson et Simard ont montré de semblables 
images polymorphes dans une tumeur du rein. Ainsi, il apparait qu’un 
épithélioma cylindrique, glandulaire, peut devenir malpighien a mesure 
de son évolution; un épithélioma malpighien n’est donc pas forcément 
né d'une muqueuse métaplasiée a l’avance, et la recherche de facteurs qui 
font de la métaplasie la base du cancer pulmonaire perd évidemment 
un peu de son intérét, 

Et puis encore, il est peut-étre abusif de conclure, sous prétexte 
que des lésions chroniques, voire aigués, de l’appareil pulmonaire 
déclanchent la métaplasie de l’épithélium, qu’une tumeur malpighienne 
fat suscitée par de telles causes. Brach a remarqué que Ja métaplasie 
n’est pas tellement fréquente dans nombre de pneumopathies; ce n’est 
pas parce qu’on I’a rencontrée parfois que l’on est en droit d’admettre, 
sinon sa constance, du moins qu’on la trouve souvent. Elle est surtout 
l'apanage des bronches ectasiées et remplies d’un exsudat. 

Pour état adénomateux, il serait facile de soutenir le raisonnement 
inverse : A savoir qu’on l’observe d’une facon trés courante et que les 
cas ol il dégénére en tumeur maligne sont une infime exception. 

Tout cela ne veut pas dire, certes, que la métaplasie ne décéle point, 
au moins en certains cas, le début évolutif du cancer (fig. 1). Celui-ci se 
développe peut-étre volontiers sur un épithélium anormal, parce que déja 
métaplasié. Mais encore, quand manquent d’autres tests de l’inflammation, 
la métaplasie dite précancéreuse a-t-elle bien une origine bien inflamma- 
toire ? ne représente-t-elle pas, au contraire, le premier stade évolutif 
de la tumeur maligne ? la métaplasie qui se produit au cours méme de 
l’évolution du cancer ne peut-elle en étre simplement le premier stade ? 

Et puis enfin la métaplasie d’ordre indubitablement inflammatoire 
doit-elle étre considérée comme la raison méme du départ de la tumeur 
maligne ? N’est-ce pas seulement que le primum movens du cancer s’est 
trouvé agir sur un épithélium qui n’était plus normal ? Le probléme sans 
doute est insoluble ; mais cela nous conduit a cette conclusion : on ne 
peut affirmer que tous les épihéliomas malpighiens sont nés sur des 
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muqueuses déja métaplasiées et il faut se garder de chercher uniquement 
dans les raisons de cette métaplasie lexplication de l’augmentation de 
fréquence du cancer. : 

Il faut ajouter tout de suite, pour ne risquer point d’étre mal compris, 
que nous n’avons pas lintention de nier l’influence des lésions pulmo- 
naires antécédentes dans la cancérisation ; nous voulons dire seulement 
que la métaplasie n’est pas un argument certain en faveur de cette thése ; 
a V’encontre, les pneumopathies antérieures peuvent aussi bien expli- 
quer, si on les invoque, les tumeurs 4 épithélium régulier que les épi- 
théliomas métaplasiques. I] est méme curieux que, dans notre statistique, 
les quelques malades a long passé pulmonaire présentassent et tous une 
tumeur histologiquement cylindrique ou a petites cellules. Quant aux 
tumeurs malpighiennes, elles sont, pour nos cas, l’apanage de sujets sans 
antécédents. On nous montrera des statistiques opposées, sans doute : 
cette variabilité est une raison de plus pour ne pas chercher dans la 
métaplasie un argument qu’elle ne constitue pas. 

Puisque la morphologie, 4 elle seule, ne posséde point une valeur 
absolue, puisque l’aspect métaplasique ne suffit pas a lui seul a prouver 
Vexistence d’une irritation antérieure, puisqu’on n’est pas toujours sur 
que cette métaplasie préexistait, il faudrait justement que les tumeurs 
métaplasiques apparaissent toujours chez des sujets nantis d’antécédents 
morbides pulmonaires certains. 

Or, nous voyons qu'il est loin d’en étre ainsi. I] faut méme se défier 
de certaines interprétations : ainsi d’arguer, sous prétexte qu’un sujet 
posséde un Wassermann positif et des antécédents de syphilis primaire 
et secondaire, que le cancer est né sur une pneumopathie syphilitique, 
laquelle ne s’extériorise par aucun autre signe. Il faut se garder aussi de 
conclure, comme le fait Pilot, que le « cancer a globes cornés s’était 
probablement greffé sur une vieille sclérose du sommet >». 

La coexistence méme d’une tuberculose pulmonaire et d’un cancer 
évident ne nous parait pas davantage une preuve. II faut, a l’encontre, 
souligner l’extréme rareté du cancer chez les tuberculeux avérés. 

Sans insister davantage sur ces faits, ailleurs discutés (1), il nous 
semble que la conclusion s’impose : on ne peut affirmer, d’une tumeur 
de type « métaplasique », qu'elle est née sur un épithélium antérieurement 
métaplasié par une inflammation préexistante. Partant, il est difficile de 


(1) Nous renvoyons, pour l’étude compléte des « facteurs prédisposants » et 
pour la bibliographie de cette question, au volume que nous avons antérieu- 
rement publié et qui contient les documents que nous avons étudiés depuis deux 
années dans les services de M. le professeur Roussy et de M. le docteur E. Rist : 

René HuGuenin: Le Cancer primitif du poumon, étude anatomo-clinique. 
330 pages, 60 fig. Masson, édit. 
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reconnaitre a Virritation chronique un role aussi important que celui 
qui lui fut dévolu dans la genése du cancer primitif du poumon. 


Lorsque Von considére le polymorphisme des tumeurs et les aspects 
disparates qu’on observe parfois, cote a céte, dans le méme cancer ; 
lorsque l’on considére encore que la métaplasie peut apparaitre au cours 
méme de l’évolution du cancer; lorsque l’on considére enfin notre incer- 
titude touchant le revétement alvéolaire, on en vient a penser qu’il est 
impossible de déterminer Vhistogénése de la majorité des cancers du 
poumon; c’est ce que pensent d’ailleurs Grove et Kramer. On peut affirmer 
sans doute qu’il existe un cancer de l’épithélium bronchique, qu’il existe 
a peu prés a coup sir un cancer né des glandes; des faits patents nous 
Yont montré. Mais on ne peut établir avec certitude, ainsi que le dit 
Eismayer, Vorigine alvéolaire. Et en tout cas, opinion d’Adler est sage, 
pour qui l’on ne peut guére conclure qu’autant que s’accordent la struc- 
ture histologique, l’aspect macroscopique et l’histoire clinique. 

C’est précisément a cette conclusion que nous en voulons venir. L’étude 
des formes histologiques du cancer du poumon ne fournit pas, il nous 
semble, de données dogmatiques solides. A peine y peut-on glaner quelques 
faits qui pourront servir plus tard, lorsque l’on observera des tumeurs 
plus jeunes, moins nécrotiques, moins remaniées, lorsque l’on connaitra 
mieux la structure et les réactions pathologiques de l’alvéole. 

Mais nous pensons, a l’encontre des conclusions de Pilot, que les formes 
histologiques ont quelque rapport avec les aspect macroscopiques que 
nous avons précédemment étudiés, et, partant, avec les aspects radiolo- 
giques, et souvent avec l’évolution clinique. 

Comme il n’est pas toujours facile de faire une biopsie qui fixe sur 
l'aspect histologique, il est de la plus haute importance que l’examen d'un 
cliché, reflet de l’'aspect macroscopique (a condition que lon se garde 
des causes d’erreurs), permette de deviner avec quelque chance de certi- 


tude le type histologique de la tumeur. Or, — et peu importe alors lori- 
gine exacte, — il semble bien que l’évolution, extension et, partant, les 


syndromes cliniques, varient avec la formule histologique, comme aussi 
Yorientation thérapeutique a envisager. 

Tel est le fait qui, pour ’heure, nous semble le plus important, le seul 
qui vaille qu’on le retienne, dans un but immédiatement pragmatique. 
Depuis, d’ailleurs, que nous avons été amenés a cette conclusion, nous 
avons eu l’occasion 4 plusieurs reprises de vérifier exactitude de cette 
corrélation. Sans nul doute, il y aura des erreurs. Rien d’impossible 


a ce que, parfois, ou pour des tumeurs trés jeunes, telle prolifération 
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histologique affecte une forme qui n’est point son type accoutumé, 

Mais, dans l’ensemble et pour les aspects de tumeurs pulmonaires pri- 
mitives couramment rencontrées en clinique a notre époque, l’on peut 
dire que l’interprétation correcte d’un cliché conduit 4 deviner le type 
histologique, partant l’évolution et la conduite 4 tenir. Et les types 
histologiques se marient assez bien avec les grands aspects macrosco- 
piques que nous avons tenté d’isoler. 

Il existe donc, parmi les cancers primitifs du poumon : 

Des formes circonscrites, parfaitement localisées dans un lobe, dont 
l’origine se fait sans doute aux dépens d’une bronche, mais point forcé- 
ment d’une grosse bronche et qui sont 4 Vhabitude nettement malpi- 
ghiennes, parfois méme spino-cellulaires ; 

Des formes lobaires ou pseudo-lobaires limitées par la scissure, mas- 
sives ou diffuses, dont l’origine est bronchique, bronchiolaire et peut-étre 
alvéolaire, qui peuvent étre malpighiennes et qui sont plus volontiers 
paramalpighiennes; 

Des fumeurs massives qui s’étalent sur une grande partie du poumon, 
dont Vorigine est souvent imprécisable, bien qu’elles paraissent assez 
volontiers nées d’une bronche encore volumineuse et dont la caracté- 
ristique histologique est surtout le polymorphisme; 

Des formes pleurales, tumeurs en surface, trés polymorphes aussi, mais 
ou lon retrouve souvent une structure épithéliale glandulaire ; 

Des tumeurs’ médiastino-pulmonaires qui se présentent fréquemment 
sous l’aspect de tumeurs 4a petites cellules; on leur reconnait parfois 
une origine cylindrique, ce qui semble extérioriser dans ces cas une 
origine bronchique. 

Des tumeurs nodulaires enfin, qui peuvent offrir tous les aspects, 
puisque le plus souvent la multiplicité des nodules ne répond qu’a une 
métastase d’une tumeur princeps. 

Devant la carence d’autres critéres plus scientifiques, nous adoptons, 
au moins pour l’heure présente et parce qu’elle nous parait de quelque 
utilité, une telle classification des cancers primitifs du poumon. Celle-ci 
est donc basée, avant tout, sur des aspects macroscopiques qui se super- 
posent aux données de la clinique et de la radiologie. Ces types macrosco- 
piques ont souvent des rapports précis avec la forme histologique. Mais 
il nous apparait que les données de la morphologie sont insuffisamment 
précises pour autoriser d’autres déductions et tout particuliérement des 
déductions touchant lhistogénése. L’étude histologique nous fournit, par 
contre, des documents importants dans la pratique de la médecine, 
puisque l’allure clinique et la plupart du temps — la chose est assez 
logique — le comportement de la tumeur, varient avec la nature des élé- 
ments qui la composent. 


an 


Fic. 1. — Métaplasie de la muqueuse bronchique dans un épithélioma massif. 


Biopsie. (Obs. 18.) Gr. 250. 


Végétation intrabronchique ulcérée a son faite : 
a) L’épithélium est normal, cylindrique ; la multistratification apparait, en méme 
temps que les cellules deviennent polyédriques (noter que les cellules cylindriques 
ne se muent pas en cellules basales de l’épithélium stratifié 4 orientation malpighienne) ; 
— b) épithélium « paramalpighien » stratifié & cellules polyédriques, puis aplaties, 


sans filaments d’union ; — c) aspect irrégulier des cellules ; mitoses (on voit mal ici la 
disparition de la basale, Venvahissement); — d) réaction inflammatoire du chorion. 
Huguenin b* 
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Fig. 2 et 3. — Naissance de UVépithélioma malpighien 

aux dépens du revétement métaplasié d'une bronchiole (macroscopiquement circonscrit). 

(Obs. 1.) En 17: Modifications « précancéreuses », pas de cancer histologique. a) Méta- 
plasie malpighienne de l’épithélium bronchique; — b) arrét de la basale ; — c) boyau 
cellulaire bourgeonnant trés limité ; — d) infiltrat inflammatoire du chorion. 

En 18: Naissance du cancer histologique. a) Couche de cellules « basales » avec 
noyau trés chromophile ; — b) arrét de la basale conjonctive ; — c) bourgeon épi- 
théliomateux infiltrant avec, au dela, cellules aberrantes envahissant le chorion. 
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Fic. 4. — Epithélioma malpighien spino-cellulaire. 

(Obs. 3.) Gr. 85. 
Architecture générale lobulée sans globes cornés, ni: éléidine. a) Cellules polyédriques 
avec ponts d’union ; — b) cellules claires ; -—— c) stroma fibreux dense. 


Fic. 5. — Epithélioma paramalpighien d'origine alvéolaire possible, 
macroscopiquement lobaire. 
(Obs. 9.) Gr. 85. 

Structure pseudo-alvéolaire et réellement alvéolaire par places ; cellules isolément 
arrondies, vaguement polyédriques lorsqu’elles sont groupées en amas (a), subissant 
parfois une dégénérescence érythrophile qui simule la parakétose (b), dont Vorigine 
semble en les cellules, dites du « revétement alvéolaire » [qui surgissent au cours des 
réactions élémentaires de l’alvéole pulmonaire) (c). 
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Fig. 6. — Epithélioma paramalpighien a grandes cellules polyédriques. 
(Obs. 21.) Gr. 150. 
Métastase ganglionnaire d’un épithélioma massif. 
Tumeur formée de larges cellules polyédriques souvent disloquées les unes des 


autres, d’autres fois groupées en amas, sans ponts d’union, ressemblant aux épithé- 
liomas des muqueuses des voies urinaires. 
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Fic. 7. — Epithélioma glandulaire cylindro-cubique 
évoluant vers la forme atypique (origine glandulaire bronchique vraisemblable). 
(Obs. 20.) Gr. 175. 

Métastase hépatique d’une forme massive. 


a) Epithélioma cylindro-cubique formant encore, en certains points, des cavités glan- 
dulaires ; 

b) Aspect atypique de lV’épithélioma ; 

ec) Parenchyme hépatique. 


a 
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Fic. 8. — Epithélioma sylindrique atypique. 
(Obs. 19.) Gr. 25. 


Métastase hépatique d’un épithélioma massif. 


En A, architecture générale rappelant en certains points un revétement de hautes 
cellules et offrant ailleurs Vaspect d’ilots cellulaires compacts, en nid d’épingles. 

a) Cavité vasculaire & lentour de laquelle les cellules encore hautes sont disposées 
en palissade ayant parfois tendance a lorganisation comme autour d’une cavité ; — 
b) cellules en batonnet (fusiformes, grains d’avoine) dans une région plus pauvre 
en stroma ; — c) parenchyme hépatique. 

En B, a un plus fort grossissement (250) aspect cylindrique des cellules rangées en 
palissade avec déja, d’ailleurs, quelques figures de transition. 
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Fic. 9. — Tumeurs 4 petites cellules. 
(Obs. 33.) Gr. 25. 


Macroscopiquement tumeur médiastino-pulmonaire. 


En A, Varchitecture générale et Vaspect histologique des cellules rappellent ceux 
@une tumeur lymphoide. 
a) Disposition générale des cellules cancéreuses ; — b) anneau cartilagineux d’une 
bronche absolument intact. 
En B (gr. 250), aspect des éléments cellulaires & un plus fort grossissement: ils rap- 
pellent encore des éléments de lignée conjonctive, bien qu’&a la partie supérieure le 
stroma soit totalement indépendant. 
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Fig. 10. — Transition dans le polymorphisme cellulaire. 
(Obs. 19.) Gr. 250. 
Macroscopiquement épithélioma massif. 

Trois points voisins d’une méme préparation. 

En A, aspect cylindrique des cellules (a) encore rangées en palissade ou orientées 
un peu comme autour d’une cavité (b). 

En B, les cellules se présentent arrondies, comme des éléments lymphoides (c). 

En C, les éléments sont allongés, simulant le sarcome a petites cellules fusiformes ou 
revétant Vaspect de grains d’avoine (d). 
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En A, — EPIrHELIOMA MALPIGHIEN INTERMEDIAIRE. 
(Hématoziline-éosine orange). Gr. 85. 


Tameur circonscrite du lobe inférieur chez une femme de quarante-quatre ans 
Mans antécédents pulmonaires. (Obs. 6.) 

Parchitecture lobulée de cellules polyédriques, sans ponts @’union ni 
Reratinisation, est l’aspect le plus habituel aux tumeurs malpighiennes 
Gans le poumon, Les cellules sont souvent ballonnisées et nécrotiques. Le 
m@roma forme habituellement de larges bandes, qui peuvent d’ailleurs 
participer A la nécrose, comme On le voit ici. 

ensemble de cette structure est assez spécial aux tumeurs circons- 


En B, — EPpIrH&LIOMA CYLINDRIQUE GLANDULAIRE. 
i (Hématoziline phosphotungstique de Mallory). Gr. 85. 


Tameur en surface, offrant l’aspect d’un cancer de la plévre, révélée par une 
peurésic hémorragique, chez une femme de cinquante-huit ans. (Obs. 29.) 

La coque pleurale et surtout les nodules pédiculés sont constitués par 
@evasies cavités bordées de hautes cellules et contenant une sorte de 
Secretion. Lorsque le stroma est plus dense, les cellules sont moins hautes 
Sees cavités s’effilent : l’aspect devient celui que l’on décrit pour 
y « endothéliome » de la plévre. La méme structure de la tumeur se 
felrouve en des végétations néoplasiques juxta-bronchiques : la tumeur, 
@alée en surface, parait bien trouver son origine dans le poumon. 


En — EPITHELIOMA GLANDULAIRE MUCIPARE. 
(Jaune métanil muci-carmin), Gr. 85. 


Tumeur massive chez un homme de cinquante-neuf ans, qui présenta une 
expectoration « gelée de groseilie ». (Obs, 

Dans la région juxta-bronchique, et surtout dans les métastases, la 
fumeur est formée de vastes cavités remplies d’une substance que colore 
le muci-carmin; celui-ci teinte aussi des granuiations intracellulaires. La 
structure peneelette disparait progressivement, et bientdt les cellules ne 
forment plus que de petits nids épars, dans un stroma dense. Dans une 
grande étendue du poumon, on ne retrouve plus trace de cette origine 
Gliandulaire et l’épithélioma devient tout 4 fait atypique. 


En D, — EpirHéiioma POLYMORPHE, 
(Hématéine-éosine vert tumiére). Gr. 835. 


gn lobaire supérieure gauche chez un homme de cinquante-huit ans. 
(Obs. 10). : 

A cété de plages offrant une structure glandulaire, nids de cellules 
presque rondes ou un peu fusiformes qui n’ont plus guére l’aspect épi- 
thélial. Au-dessous, par d’insensibles transitions, formation de lobules 
dont les ceilules sont or volumineuses et davantage éosinophiles : a 


limmersion (cartouche), ces cellules polyédriques possédent des fila- 
ments interprotoplasmiques. 

Une telle image permet de concevoir le grand polymorphisme des 
épithéliomas pulmonaires; elle montre également que la métaplasie mal- 
pighienne peut survenir au cours de lévolution du cancer. 
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ANNALES D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
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TRAVAIL DU LABORATOIRE D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE 
DE LA FACULTE DE STRASBOURG (PROFESSEUR P, Masson). 


RHABDOMYOME DIVERTICULAIRE CONGENITAL 
DE LA VESSIE 


par 


Charles HOUETTE 


Les rhabdomyomes sont des tumeurs rares. Ceux de la vessie ne 
s‘observent que tout a fait exceptionnellement. En effet, jusqu’a ce 
jour, il n’en existe que cing cas dans toute la bibliographie. La premiére 
observation est celle de CartTant, en 1884, Il s’agissait d’un rhabdomyome 
myxomateux chez un garcon de douze ans, Trois ans plus tard, Livio 
VincenTI a décrit le deuxiéme cas chez un garcon de treize ans. Le troi- 
siéme cas, de Pavone, concernait une fille de vingt-deux ans, En 1905, 
HvUESLER a fourni, dans une remarquable thése, la description détaillée 
dun rhabdomyome chez un garcon de sept ans. Enfin, la derniére obser- 
vation est celle de MOENCKEBERG, en 1907. Voici notre observation, qui 
constituerait done la sixiéme. 


Observation clinique. — Un gargon de treize mois fut admis en juin 1924 a 
la clinique chirurgicale du professeur Sroiz, a Strasbourg, accusant des troubles 
de la miction depuis sa naissance. Aprés quelques courtes périodes de rémission 
ot les douleurs avaient entiérement disparu, les difficultés de la miction 
allérent peu a peu en augmentant, en méme temps que le ventre grossissait « a 
vue d’cei] », d’aprés l’expression de la mére. Or, 4 son admission, on constatait 
que Vhypogastre et les deux fosses iliaques étaient remplis par une tumeur 
ayant environ le volume d’une grosse orange et semblant s’enfoncer dans le 
petit bassin. Son point de départ était difficile 4 préciser. Les selles, devenues 
trés rares et trés dures, étaient aplaties, rubannées et recouvertes d’une petite : 
quantité de sang frais. Le lendemain de son admission, l’enfant urinait tous 
les quarts d’heure ou plus souvent. Il faisait chaque fois de gros efforts pour 
émettre une toute petite quantité d’urine trouble, avec dépét abondant. Ces 
urines contenaient de l’albumine, quelques hématies, de rares polynucléaires 
et de trés nombreuses cellules épithéliales provenant de la vessie, du bassinet et 
des reins. Cing jours aprés son admission, l’enfant mourut avec des symptomes 
@urémie. L’autopsie, faite par le docteur OseRLING, révéla la présence d’un 
sarcome de la vessie ayant amené, par compression des uretéres, une hydro- 
néphrose bilatérale. 


ETUDE MACROSCOPIQUE DE LA TUMEUR. — La tumeur était haute de 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. VI, N° 3, MARS 1929. 
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13 centimétres, large de 15 centimétres, et son épaisseur maxima était 
de 5 centimétres. Ainsi avait-elle une forme vaguement globuleuse et 
était-elle creusée, dans son milieu, d’une cavité qui communiquait au 
niveau de son pole inférieur, par un large canal, avec la vessie. Cette 


-avité était profonde de 7 centimetres. et mesurait 5 centimétres dans sa 
plus grande largeur. La surface de la tumeur était irréguliérement sou- 


Fic. 1. —- Aspect macroscopique du rhabdomyome. 
a, Paroi de la vessie ouverte sur la face antérieure par une coupe sagittale 
et médiane ; 
b, Cavité de la vessie ; 
ec, Canal faisant communiquer la vessie avec 


d, le diverticule ; 
e, Bourgeons néoplasiques en grappe de raisin faisant saillie a l’intérieur de la 


vessie ; 
f, Masse tumorale principale. 


levée par des bourgeons néoplasiques plus ou moins sphériques rappelant 
dans Vensemble, par leur forme et groupement, une grappe de raisin 
(fig. 1). La consistance était dure, cartonnée, la coloration tantot blan- 
chatre, tantot gris rosatre. La surface de section présentait une structure 
nettement fasciculée. La tumeur n’avait donné aucune meétastase, méme 
pas ganglionnaire. 
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ETUDE MICROSCOPIQUE DE LA TUMEUR, — Si, macroscopiquement, notre 
tumeur présente une certaine ressemblance avec les rhabdomyomes de la 
vessie décrits jusqu’ici microscopiquement, elle en différe sensiblement. 
Sa structure histologique est beaucoup plus complexe. Car elle contient 
a la fois tous les éléments déja décrits dans les autres rhabdomyomes 
et, de plus, quelques particularités non encore signalées. Or, en raison 
méme de cette complexité, de ce polymorphisme de sa structure, il nous 
parait préférable de décrire successivement les trois éléments fonda- 
mentaux qui la composent : le blastéme, les fibres et lés cellules géantes. 


1° Le blastéme est ce jeune tissu embryonnaire qui fut considéré, il y a 
encore une vingtaine d’années, par la plupart des anatomo-pathologistes, 
comme un simple tissu de soutien formant en quelque sorte le stroma 
de la tumeur. Or, Risnert, puis Wits et plus tard Masson, ont profon- 
dément modifié cette facon de voir. Appelé par Rispert « Mutterboden », 
par Witms « Keimgewebe » et par Masson « tissu blastémateux », il est 
constitué par un tissu embryonnaire encore complétement indifférencié, 
mais éminemment fertile. C’est 4 ses dépens que se développent tous les 
autres éléments musculaires de la tumeur. Or, c’est justement cette diffé- 
renciation progressive du tissu blastémateux en cellules et fibres muscu- 
laires que la présente tumeur nous a permis d’étudier et d’interpréter 
de facon indiscutable. Au faible grossissement, il rappelle de trés prés 
laspect du lymphosarcome. Il est, en effet, presque uniquement cons- 
titué par des cellules arrondies 4 noyaux fortement colorables, entourés 
d'une couche de protoplasme tellement mince que souvent il semble faire 
complétement défaut. Examinons maintenant au fort grossissement le 
tissu blastémateux. Nous y trouvons comme élément prédominant une 
cellule ayant environ la taille d’un gros lymphocyte, mais dont le noyau 
est plus pale. Son réseau de chromatine est fin et délicat. La membrane 
nucléaire est toujours trés nettle. Le diamétre des noyaux peut varier, 
mais dans d’assez faibles limites. La quantité du protoplasme qui les 
entoure varie proportionnellement, si bien que, plus le noyau est petit, 
moins le protoplasme est abondant, et que les plus petits d’entre eux 
ont un protoplasme 4 peine visible. Notons que, déja a ce stade, le 
protoplasme est toujours finement granuleux; de plus, il n’est jamais 
réguliérement et également réparti autour du noyau (fig. 2). Si Von 
regarde attentivement avec de trés forts objectifs, on constate que le 
protoplasme ne fait que rarement tout le tour du noyau; le plus souvent, 
au contraire, il semble ne découvrir que les deux tiers, la moitié ou 
encore moins de sa circonférence. En outre, il ne présente jamais partout 
la méme épaisseur; il y a des endroits ot il a plus de tendance a s’accu- 


muler qu’en d’autres, Souvent méme, il posséde son épaisseur maxima en 
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deux points diamétralement opposés. Pourquoi le protoplasme s’accumule- 
t-il plus en un point donné qu’en un autre ? Quels sont ces points de 
prédilection ? Cette cellule que nous venons de décrire avec son noyau 
arrondi, entouré d’un protoplasme toujours finement granuleux, mais 
irréguliérement réparti, ayant la taille d’un lymphocyte, cette cellule-ta 
nous semble bien étre la cellule-type du tissu blastémateux de Massox 
ou du « Mutterboden » de Rissert. Les points ot ce tissu est particu- 


Fic. 2. — Cellules blastémateuses encore indifférenciées (fort grossissement. 


On remarque |’état granuleux du protoplasma et son inégale répartition 
autour du noyau. 


liérement dense nous montrent ces éléments en véritable culture pure. 
Aucune autre cellule, aucune fibre musculaire ne les sépare. Tout ce 
qu’on peut y voir, et encore seulement avec de forts objectifs, ce sont 
des fibrilles extrémement ténues de collagéne, dessinant un vague réseau 
dans les mailles duquel se trouvent ces cellules blastémateuses. Mais, au 
fur et A mesure que nous approchons de la périphérie de la tumeur, nous 
voyons cette cellule ronde changer de forme et de dimensions. La pré- 
miére modification. qui va apparaitre concerne uniquement le noyau. 
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Celui-ci va accroitre sa masse. Au lieu de rester rond, il va s’allonger 
et devenir ovalaire. En méme temps, il deviendra plus pale et son réseau 
de chromatine plus délicat. Regardons maintenant le protoplasme. Nous 
avons vu que déja, dans la petite cellule ronde, sa répartition était des 
plus irréguliéres. I] était plus abondant en certains points qu’en d’autres, 
et souvent ces endroits oui il présentait une épaisseur maxima étaient des 
points diamétralement opposés. Au moment ou le noyau augmente de 
volume et s’allonge, le protoplasme ne se transforme pas encore. Mais 
nous voyons que l’allongement du noyau ne se fait pas dans une direction 
quelconque; au contraire, son grand axe passe toujours par la plus 
grande accumulation protoplasmique. En d’autres termes, déja dans la 
petite cellule ronde, le point ot le protoplasme est le plus abondant nous 
iadique la direction par laquelle doit passer le grand axe du futur noyau 
ovalaire. Ainsi, 4 ce stade, nous sommes en présence d’une cellule a 
grand noyau ovalaire et pale, dont les deux extrémités sont coiffées 
d’une quantité plus ou moins abondante de protoplasme finement granu- 
leux, et dont les flancs en sont presque dépourvus. En tout cas, sur les 
cotés du noyau, le protoplasme est toujours trés peu abondant, le plus 
souvent a peine visible, tandis qu’aux poles il est toujours nettement 
apparent. Mentionnons encore que le plus souvent le protoplasme est un 
peu plus abondant sur un pole que sur l’autre, et ce pdle se trouve étre, 
pour la plupart des cellules, le méme; d’une maniére générale, il nous 
indique la direction dans laquelle va s’effectuer ultérieurement la diffé- 
renciation en fibres musculaires. Plus haut, nous avons vu que les petites 
cellules rondes étaient disséminées les unes a coté des autres sans aucune 
orientation apparente, dans les mailles d’un réseau extrémement délicat 
de fibrilles collagénes 4 peine visibles. Ici, nous constatons qu’une fois 
le noyau devenu ovalaire, ces cellules se rangent toutes dans la méme 
direction et forment de véritables faisceaux (fig. 3). 

Nous avons dit plus haut que la premiére modification en date con- 
cernait le seul noyau, que le protoplasme 4 ce moment n’avait pas encore 
accru sa masse, du moins de facon notable. Mais, au fur et 4 mesure 
qu’on progresse dans un tel faisceau de cellules allongées, on constate 
bientOt que c’est maintenant le protoplasme qui s’accroit a son tour. 
Et, chose importante, il augmente sa masse seulement au niveau des 
poles et encore avec une prédilection marquée pour celui des deux 
qui en était déja tout 4 ’heure le plus richement pourvu. Par contre, 
sur les flancs, il reste toujours tellement mince, qu’il se confond en 
quelque sorte avec la membrane nucléaire. Et tandis que le noyau ne 
subit apparemment aucune modification, le protoplasme s’accroit toujours 
de plus en plus dans le sens du grand axe de la cellule, si bien que rapi- 
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Fic. 3. — Région montrant les divers éléments du rhabdomyome : 


différenciation de la cellule blastémateuse. 


a, Cellule blastémateuse encore indifférenciée ; 


b, Cellule blastémateuse dont le noyau accroit sa masse et s’allonge ; 
ce, Cellule blastémateuse 


& noyau allongé dont le protoplasma s’accroit A son 
tour a un ; 


d, Premiére apparition de la fibrillation longitudinale ; 
e, Fibre développée ; 


/, Cellule-araignée. 
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dement on voit surgir dans ce faisceau, ot tout a ’heure il n’y avait que 
des cellules allongées fusiformes, les premiéres fibres véritables (fig. 3). 
Le protoplasme s’est, en effet, si vite accru, qu’il forme aux deux pdles 
du noyau une bande, qui est trois, quatre, cing fois plus longue que la 
cellule fusiforme, Mais d’importantes modifications sont survenues depuis. 
Le protoplasma, encore granuleux dans la cellule fusiforme, ne lest plus 
dans la fibre. Il est maintenant parfaitement homogéne et fortement 
réfringent. On n’y voit plus de granulations, méme au plus fort grossis- 
sement et avec les méthodes de coloration les plus différentes. De plus, 
le noyau a aussi légérement changé de forme, il s’est aplati dans le sens 
transversal, et par ce fait méme, son réseau de chromatine est de nouveau 
plus dense, plus serré. 

Au fur et 4 mesure que l’on examine des fibres de plus en plus longues, 
on voit apparaitre dans leur protoplasme une fibrillation longitudinale, 
d@abord a peine distincte, mais peu a peu trés nette. Quant a la striation 
transversale, la date de son apparition semble étre beaucoup plus indé- 
pendante de la taille et de l’age de la fibre. Nous l’avons trouvée, en effet, 
trés distincte sur des fibres encore minces et jeunes, tandis que des fibres 
plus épaisses et beaucoup plus longues en sont complétement dépourvues. 
La plupart des fibres sont généralement minces, longues et leurs extré- 
mités toujours un peu effilées. Leur trajet n’est presque jamais recti- 
ligne, mais toujours légérement ondulé. Quant au sarcolemme, nous ne 
l’avons jamais pu constater sur ces fibres. 

Jusqu’ici, nous avons pu suivre étape par ¢tape de facon absolument 
nette et indiscutable la différenciation progressive du tissu blastémateux. 
Nous avons vu, en effet, comment la petite cellule ronde se transformait 
peu a peu en une cellule fusiforme, comment celle-ci, par l’accroissement 
rapide de son protoplasme, ressemblait de plus en plus a une fibre dans 
laquelle bient6t une fibrillation longitudinale apparaissait. Celle-ci fut 
enfin suivie plus ou moins tard de la striation transversale, qui dés lors 
ne laissait plus aucun doute sur la véritable nature de ces fibres. Mais, 
méme si nous n’avions pas pu suivre jusque dans les détails toute cette 
gamme de différenciations successives, nous aurions tout de méme 
di supposer la nature musculaire de tous ces éléments, et cela grace 
aux différentes méthodes de coloration auxquelles nous avons eu recours. 
Car déja le protoplasme granuleux de la petite cellule ronde, si peu 
abondant qu’il fit, montrait Ies réactions colorantes du tissu musculaire. 

Si nous avons pu liquider de facon, espérons-le, définitive, cette ques- 
tion si importante du blastéme, nous ne le devons pas moins au fait 
d’avoir trouvé dans notre tumeur cet agencement si particulier des diffé 
rents éléments formant de véritables faisceaux, tout le long desquels 
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nous avons pu observer cette série ininterrompue de différenciations 
successives. Depuis qu’on connait des rhabdomyomes, le probléme de ce 
tissu blastémateux fut toujours l’objet de discussions acharnées. Jusqu’a 
ces derniéres années, on a essayé d’interpréter son role de facons les 
plus diverses. Cependant, sur un point, tout le monde était d’accord, 4 
savoir son caractére embryonnaire et sa grande fertilité. 
WOLFENSBERGER, en 1899, avait déja émis l’hypothése que les cellules 
fusiformes pouvaient se différencier en véritables fibres musculaires; 
seulement, il n’avait pas vu de formes de transition, et de plus il ne parle 
pas des petites cellules rondes. Si ans plus tard, Fusinami était déja 
plus affirmatif. I] avait observé des formes de passages entre les cellules 
fusiformes et les fibres. Mais le role de la petite cellule ronde lui restait 
encore obscur. I] faut arriver 4 Wi_ms, qui, 4 la méme époque, parlait 
pour la premiére fois de « keimgewebe », qu’il compare a un tissu con- 
jonctif jeune trés riche en noyaux. Quant aux petites cellules rondes, ii 
dit qu’elles constituaient peut-étre le stade précurseur des cellules fusi- 
formes et des fibres. En 1904, Frreprich MULLER déclare que les fibres 
se développent aux dépens ou de petites cellules fusiformes ou d’éléments 
arrondis. I] mettait done la cellule fusiforme au méme niveau que la 
petite cellule ronde, Riepert, enfin, avait observé le premier des formes 
de transition entre les petites cellules rondes et les éléments fusiformes. 
Mais il n’affirmait point que toutes les cellules fusiformes provenaient 
de la différenciation des petits éléments ronds. En 1918, Rissert ne fait 
encore pas de différenciation entre les cellules rondes et les fusiformes 
quant a leur différenciation. Plus récemment, en 1923, notre maitre, le 
professeur Masson, donna la premiére définition exacte du_blastéme. 
Il dit que certaines de ces cellules blastémateuses grossissent, s’allongent, 


s’individualisent, que leur noyau s’accroit et que leur cytoplasme devient | 


fibrillaire. Voila, en quelques mots, le résumé de ce que nous venons 
observer. 


2° Les fibres. — Donner une description détaillée des fibres muscu- 
laires contenues dans la tumeur nous parait inutile, car elles ont toutes 
été décrites depuis longtemps par nombre d’auteurs. Un mot seulement 
de la fibre creuse que les auteurs allemands ont appelée « Muskelkern- 
schlauch » ou « Réhrenfaser ». Rare dans beaucoup de rhadomyomes, 
elle est fréquente dans notre tumeur. C’est une fibre dont le centre, appa- 
remment vide, est bordé des deux cotés d’un couche plus ou moins 
épaisse de protoplasme présentant toujours une belle fibrillation longitu- 
dinale, 4 laquelle s’associe souvent une striation transversale nette (fig. 4). 
Pourtant, cette cavité centrale n’est pas compléetement vide. Elle est 
remplie d’un protoplasme finement grenu, mais qui prend souvent, il est 
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vrai, trés faiblement les colorants musculaires. 
Sur toutes ces fibres, nous n’avons jamais pu 
différencier de sarcolemme indiscutable. D’ail- 
leurs, la plupart des auteurs n’en ont pas vu non 
plus. RisserT prétend méme que, chaque fois 
que l’on a décrit un sarcolemme autour de ces 
fibres, on aurait pris pour cette membrane les 
fines ramifications conjonctives qui entourent 


ces fibres. 


Les mégasarcocytes, Il nous reste a parler 
des cellules géantes musculaires, que lon a 
appelées myoblastes. Malgré toute la répu- 
gnance que l’on puisse avoir a créer une termi- 
nologie nouvelle, ce terme de myoblaste nous 
semble mériter d’étre rejeté définitivement; en 
effet, il évoque une double idée, celle d’un élé- 
ment contractile et fertile, idée doublement 
fausse, puisque ces éléments monstrueux ne pos- 
sédent qu’exceptionnellement des myofibrilles 
et que ce sont les seuls, dans la tumeur, qui 
soient stériles, L’appellation qui nous parait 
le mieux appropriée est celle de cellule géante 
musculaire, soit mégasarcocyte (fig. 5). Nous 
ninsisterons pas sur les détails de la structure 
histologique, qui fut minutieusement décrite 
par bon nombre d’observateurs, C’est un élé- 
ment vaguement arrondi, dont la taille varie 
entre 20 et 80 uw et qui rappelle par son aspect 
et sa forme une araignée suspendue dans sa 
toile, dot le nom de « Spinnenzelle » que des 
auteurs allemands lui ont réservé. Depuis 
HuESLER, on explique son histogénése par un 
processus de vacuolisation. Un grand nombre 
de nos mégasarcocytes contiennent encore a 
part les noyaux des boules sphériques ou 
ovoides d’aspect absolument hyalin (fig. 6). 
Ces corps hyalins, déja observés par RIBBERT, 
sont trés acidophiles et, d’autre part, se teignent 
en noir par ’hématoxyline ferrique. Leur taille 
est généralement celle du noyau, leur localisa- 


tion de préférence périphérique. Dans d’autres 


Fig. 4. 


Fibres musculairescreuses 


a double striation. 


Ces fibres, légérement si- 


nueuses, présentent un 
étui strié particuliére 
ment net aux deux 
extrémités de la fibre 
gauche. En ces points, 
le rasoir la entamé et 
l’a enlevé de la portion 
de la fibre tournée vers 
Vobservateur. On ne le 
voit plus que de chaque 
des noyaux, ali- 
gnés dans l’axe de la 
fibre. 
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retrouvons les mémes corps hyalins, mais maintenant entourés d’un halo 
absolument clair. Enfin, un petit nombre de nos mégasarcocytes contien- 
nent des corps hyalins qui s’entourent dans leur halo d’une multitude 
de prolongements épineux, a la facon des rayons du soleil, Ainsi, ces 
boules hyalines ressemblent absolument aux corps astéroides décrits dans 
les cellules géantes des affections les plus diverses. Or, chose intéres- 
sante, ces corps astéroides ne furent jusqu’ici encore jamais obscrvés 
dans des rhabdomyomes. Nous avons pu observer un de ces mégasar- 
cocytes contenant jusqu’é dix-sept corps astéroides (fig. 7). 


Fic. 5. — Région riche en cellules-araignées. 
a, Cellule-araignée ; 
b, Foyer de cellules blastémateuses. 


Quelle est la nature de ces inclusions bizarres ? 

Les corps hyalins doivent étre la résultante d’un processus de vacuo- 
lisation. Quant aux corps astéroides, nous croyons pouvoir affirmer que le 
’ premier stade de leur développement correspond a ces corps hyalins de 
Ripsert. Ensuite, la masse de ces boules semble subir une réduction 
notable par condensation des substances qui la composent, d’ot l’appa- 
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rition du halo. Enfin, peu a peu, la boule ainsi condensée s’entoure de 
tres nombreux filaments qui, disposés radiairement autour de sa péri- 
phérie, lui ont valu son nom. Mais la nature intime de ce processus nous 
reste encore inconnue. Or, comme Diss, dans son étude sur les corps 
astéroides, l’a déja prouvé, il ne peut en tout cas pas s’agir de parasites, 
ainsi que Rrpsert l’avait cru. Il ne s’agit pas non plus de fibres élas- 
tiques phagocytées ou d’une déformation de l’atmosphére. L’examen 
microchimique exclut également la présence d’un dérivé cristalloide de 


— Cellule-araignée 
avec six corps astéroides. 


Fic. 6. — Cellule-araignée. Fic. 7, 

a, Corps hyalins. 

’hémoglobine. Or, puisque la genése de ces corps astéroides est toujours 

liée 4 une vacuolisation de la cellule dans laquelle ils se trouvent, nous 

croyons aussi, comme Diss l’avait déja supposé, qu’ils sont plutot dus 

4’ une précipitation de substances protoplasmiques consécutive 4 une 
altération de Véquilibre colloidal du protoplasme cellulaire. 


PATHOGENIE DU DIVERTICULE ET DE LA TUMEUR 

La cavité creusée en pleine tumeur, communiquant avec la vessie et 
recouverte du méme épithélium que cette derniére, comment a-t-elle 
pu se former ? Reésulte-t-elle d’un ramollissement hémorragique ou 
nécrotique qui, par l’expulsion des masses mortifiées, aurait amené 
la formation d’une cavité en pleine tumeur ? Hypothése possible, mais 
peu probable. Il est vrai que la présence dans cette cavité d’un épi- 
thélium de type vésical pourrait encore, a la rigueur, s’expliquer par 
un processus de régénération ayant eu son point de départ dans la 
muqueuse vésicale avoisinante. Mais alors, comment expliquer l’absence 
de tout foyer nécrotique ou hémorragique dans le restant de la tumeur ? 
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I] reste une autre possibilité. La tumeur, par son accroissement iméme, 
aurait pu comprimer en un point donné la muqueuse du trigone, pro- 
duire son atrophie et ainsi une petite ulcération. Superficielle au début, 
cette perte de substance se serait alors peu a peu agrandie, surtout en 
profondeur, sous l’influence de divers facteurs mécaniques et infectieux, 
a la fagon des myomes diverticulaires de l’estomac. Ici encore, on pour- 
rait admettre une prolifération de la mtiqueuse vésicale avoisinante 
ayant abouti au revétement complet de cette cavité, ce qui constituerait 
un processus de guérison. Mais alors il serait logique de trouver sous 
cette muqueuse régénérée des traces de Vinflammation précédente : 
sclérose, infiltration lymphocytaire, etc. Or, de tout cela il n’existe rien, 
Enfin la tumeur n’avait nulle part des adhérences qui auraient pu pro- 
duire par traction excentrique la formation d’une telle cavité centrale. 
Alors, il ne nous reste qu’une derniére hypothése : celle d’un diverti- 
cule congénital s’étant développé en méme temps que la tumeur. 

HaANDL, en 1910, dans un travail trés documenté sur les diverticules 
de ia vessie, n’a pu trouver dans toute la bibliographie que neuf cas 
de diverticules sirement congénitaux. La théorie qu’il formule pour 
expliquer leur développement est des plus intéressantes. I] attribue leur 
origine a des vestiges anormalement persistants du canal de Wolff. Dés 
1865, Kurrer prétendit que luretére définitif n’est qu’une simple évagi- 
nation du canal de Wolff ou uretére primaire. Aujourd’hui, la plupart 
des embryologistes se sont ralliés 4 son opinion. et admettent qu’au 
cours de la quatrieme semaine apparait a la paroi dorso-médiane du 
canal de Wolff, la ot il change brusquement de dizection pour aborder 
horizontalement le cloaque, un petit bourgeon qui est la premiére ébauche 
de Vuretére définitif. Au cours du développement ultérieur, l’uretére 
définitif se sépare peu 4 peu du canal de Wolff, si bien que finalement 
Vuretére primaire et l’uretére définitif s’abouchent chacun par un ori- 
fice spécial dans cette partie du cloaque, qui donne plus tard le sinus 
urogénital. La partie horizontale du canal de Wolff se fusionne avec la 
paroi du cloaque pour contribuer 4 la formation du trigone. Normale- 
ment, les autres parties du canal de Wolff doivent dégénérer et dispa- 
raitre, Or, admettons que l’atrophie de cette partie supérieure du canal 
de Wolff ne s’effectue pas normalement, qu’elle persiste au contraire 
sous forme de conduit borgne. Alors, la formation d’un véritable diver- 
ticule 4 cet endroit s’expliquerait tout naturellement. Ainsi ces diver- 
ticules congénitaux seraient dus 4 une persistance du canal de Wolff 
dans sa partie craniale. Or, comme nous allons le voir maintenant, ce 
méme canal de Wolff joue aussi un réle trés important dans la genése 
du rhabdomyome lui-méme. 
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Comme pour les tumeurs d’une maniére générale, on a aussi propose 


néme, 
| pro- une multitude d’hypothéses plus ou moins vraisemblables pour expliquer 
lébut. la genése des rhabdomyomes de la vessie. A notre avis, il n’y en a qu’une 
ut en seule qui soit susceptible de retenir notre attention. C’est d’ailleurs aussi 
tieux, la seule qui soit en plein accord avec les derniéres connaissances embryo- 
pour- logiques sur cette région. C’est 4 Wi_ms que nous la devons. L’embryo- 
nante logie nous enseigne que toute la musculature striée de l’embryon provient 
uerait du myotome. Or, comme le rhabdomyome de la vessie est manifestement 
sous une hétérotopie embryonnaire, il faut done que des cellules du myotome 
ente : ait été transportées au niveau du sinus urogénital. Or, d’aprés Wi-Ms, 
rien. cest le canal de Wolff qui, prenant naissance au voisinage immédiat du 
pro- myotome, transporterait pendant toute sa descente vers le sinus uro- 
trale. génital ces éléments hautement fertiles pour les déposer 1a ou il se ter- 
erti- mine, c’est-a-dire au niveau du futur trigone vésical. Ainsi nous voyons 
qu'une anomalie de développement du canal de Wolff nous explique 
“ules non seulement la pathogénie de la tumeur elle-méme, mais aussi sa 
cas formation diverticulaire. 
pour 
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RECUEIL DE FAITS 


A PROPOS DE DEUX OBSERVATIONS DE FIBROME 
A PEDICULE TORDU 


par 


Jacques LEVEUF et Pierre ROUQUES 


La torsion du pédicule est une complication rare des fibromes de 
’utérus, alors qu’elle est d’observation fréquente au cours du développe- 
ment des kystes de l’ovaire. 

Le hasard a voulu que les deux premiers cas que nous ayons observés 
aient été enregistrés & quelques mois d’intervalle. 

Ce sont deux exemples de torsion du pédicule d’un fibrome de l’utérus. 
Mais, tant au point de vue clinique qu’au point de vue anatomo-patholo- 
gique, les observations different complétement. La premiére est une 
torsion aigué et serrée qui a entrainé le sphacéle du pédicule, dont Ja 
rupture était imminente. 

Le second, au contraire, est un exemple de torsion lente et insidieuse 
qui n’a été accompagnée d’aucun symptéme. 

Dans les deux cas se sont développées des adhérences d’un intérét par- 
liculier. C’est un point sur lequel nous insisterons au cours de cet exposé. 


Certains fibromes sous-péritonéaux soni rattachés a Uutérus par un 
pédicule plus ou moins étroit, C’est un phénoméne curieux que de voir 
une tumeur énorme et lourde avec un pédicule nourricier aussi gréle. 
Il n’est pas démontré que le fibrome, en se développant, puisse étirer 
son point de contact avec lutérus, comme les auteurs prétendent en 
général. Dans nos deux cas (l’observation II, en particulier), il existait, 
en outre du fibrome principal, une série de tout petits fibromes fixés a 
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lutérus par un pédicule gréle: l'un d’entre eux présentait méme yp 
début de torsion. 


A cété de cette variété de fibrome pédiculé, on rencontre des iumeurs 
sessiles, qui, au cours de leur croissance, étirent l’utérus qui les porte 
et le vagin adjacent en un pédicule long et parfois extrémement mince, 

Ce pédicule peut étre le siége d’une torsion. C’est a cette deuxiéme 
catégorie que Piquand et Lemeland ont donné le nom de « torsion axiale 
de Vutérus fibromateux >». 

Dans leur consciencieuse étude (1), ils ont réuni un nombre a peu 
prés égal de l’une et l’autre variété de ces fibromes a pédicule tordu : 
quatre-vingts cas des premiers, contre quatre-vingt-quatre cas des 
seconds. 

Au cours de ces quinze derniéres années, on a présenté a la Société de 
Chirurgie cing cas de torsion axiale d’utérus fibromateux (Auvray, Pou- 
liquen, Didier, Leclerc, Richard), mais aucun cas de torsion du pédi- 
cule comme dans les observations qui ont été objet de notre commu- 
nication a la Société Anatomique. 


DANS NOS DEUX CAS, LE FIBROME PRESENTAIT TOUTES LES CONDITIONS QUI _ 
FAVORISENT LA TORSION DU PEDICULE: Tumeur volumineuse, et méme 
extrémement volumineuse, dans l’observation I, ot le fibrome pesait prés 
de 6 kilogrammes. A ce degré, le volume de la tumeur aurait dt géner 
les mouvements de torsion. Mais il s’agissait d’un cas de torsion insi- 
dieuse ot la circulation s’était rétablie par l’intermédiaire d’adhérences 
épiploiques (fig. 1), et il est vraisemblable que la tumeur avait continué 
d’augmenter de volume une fois la torsion effectuée. 

En outre de leur volume et de leur poids, ces deux tumeurs revétent 
la forme quwil est habituel d’observer dans les cas de torsion : 


— ovoide dans un cas (fig. 3) ; 


— réniforme a concavité inférieure coiffant le fond de lutérus 
dans l’autre cas (fig. 2). 


Le degré de torsion d'un fibrome est d’autant plus marqué que le pédi- 
cule de la tumeur est plus gréle et plus souple. 

Dans l’observation II, ces conditions étaient réalisées si bien, que la 
torsion a pu atteindre trois tours. C’est la un degré exceptionnel ; la 
torsion ne dépassant pas un tour dans la plupart des cas relatés. 

Dans l’observation I, au contraire, le pédicule était épais et court. 
D’autre part, il était inséré sur toute la largeur du fond de l’utérus, a tel 


(1) Revue de Gynécologie et de Chirurgie abdominale, t. XIII, n° 3, mai-juin 
1909 
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axiale d’utérus fibromateux. Mais les annexes étaient restées en place, 
malgré la torsion, et examen de la piéce montra qu'il s’agissait d’un 
large pédicule inséré sur le fond de lutérus. Cette insertion médiane 
du pédicule est un fait exceptionnel dans les torsions pédiculaires pro- 


prement dites : Piquand et Leme- 
land ont réuni quarante-huit cas 
dinsertion latérale contre six cas 
dinsertion médiane. 

Dans notre cas, la largeur et la 
briéveté du pédicule expliquent 
que la torsion n’ait pas dépassé 
180°. 

La conséquence ordinaire de la 
torsion du pédicule d’un fibrome 
est une géne plus ou moins accu- 
sée de la circulation sanguine. 
Cependant, une torsion peu ser- 
rée d'un pédicule souple peut ne 
pas troubler Virrigation de la 
tumeur. De telles observations 
sont des découvertes d’opération 
ou d’autopsie. 


Le plus souvent, la compres- 
sion porte sur les veines qui ont 
une paroi mince et qui occupent 
la périphérie du pédicule. 

Comme l’afflux de sang artériel 
demeure normal, la pression aug- 
mente au niveau des capillaires 
et des veines de la tumeur. 

Ces troubles circulatoires dé- 
terminent l’apparition d’cedéme, 
puis d’hémorragies interstitielles, 
tantot diffuses, tantét collectées 
en foyer. 


Fic. 1. — Torsion insidieuse 
dun volumineux fibrome pédiculé. 
Rétablissement de la circulation par 
Vintermédiaire d’une adhérence épi- 
ploique. (Observation I.) 


A la coupe, le fibrome présente une couleur violacée sur laquelle 
tranchent des infarctus plus ou moins volumineux. 

La compression des artéres est plus rarement observée : ces accidents 
surviennent en général a un deuxiéme stade, lorsque la tumeur a été 


alourdie par l’cedéme et les foyers d’hémorragie. Mais il peut arriver 
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que la torsion du pédicule soit d’emblée trés serrée. Toute circulation 
est alors interrompue dans la tumeur, dont les éléments sont frappés 
de nécrose. C’est le cas de observation II. 

A examen microscopique, le fibrome ne présente qu’un peu d’cedéme 
sans foyer d’hémorragie. La presque totalité de la tumeur est frappée 


Se 
SSS 


Fic. 2, Torsion insidieuse d'un volumineux fibrome pédiculeé. 
La tumeur, qui pesait 5 kil. 950, présente un aspect bilobé. On voit bien 


le point @implantation de Vadhérence épiploique vascularisée. (Observa- 
tion 1.) 


de mort, sauf en quelques points discrets ot la nécrose a été retardée 
grace aux adhérences qui se sont établies, comme le fait a été relaté 
dans un certain nombre de cas. 


Dans notre observation Il, la rupture était imminente, puisque le 
pédicule a cédé sans effort dés les premiéres manipulations imprimées 
a la tumeur. 
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En résumé, la torsion du pédicule d’un fibrome entraine dans le 
plupart des cas une géne de la circulation veineuse. L’abolition de la 
circulation artérielle est, au contraire, exceptionnelle. On observe des 
modifications de la tumeur qui vont de l’oedéme et de linfiltration 
sanguine 4 la nécrose parcellaire ou méme complete. 

Dans quelques cas, la circulation se rétablit par lintermédiaire d’adhe- 
rences avec les organes de voisinage. Piquand et Lemeland ont réuni 
cinquante observ:tions ot ce phénoméne a été signalé. Un cas de Farey- 


Fie. 3. Torsion aigué Wun fibrome pédiculé, avec sphacéle du pédicule. 
(Observation II.) 


Paton en particulier, est trés démonstratif: cet auteur rapporte en 
effet ’observation d’un fibrome a pédicule rompu qui avait continué a se 
nourrir par l’intermédiaire d’adhérences vascularisées. 

Nos deux observations sont trés intéressantes a ce point de vue. 

Dans la premiere, la circulation veineuse s'est rétablie dans un fibrome 
au niveau d'une adhérence extrémement étroite (a peine 4 centimetres 
de large). Dans cette frange épiploique s’étaient développées quatre 
veines volumineuses : sur une coupe, l’adhérence était presque entié- 
rement occupée par ces vaisseaux. 

Une injection de lipiodol, poussée dans les artéres utérines, montre 
leur communication avec les veines efférentes en question (voir fig. 4). 
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Le régime circulatoire était redevenu normal, puisque le fibrome ne 
présentait aucune altération et avait probablement continué 4a grossir 
malgré la torsion du pédicule. Une observation de Wiart est, a ce point 
de vue, tout a fait comparable a la notre. 

Ces adhérences épiploiques sont celles qu’on observe d’habitude ; 
les adhérences avec l’intestin sont exceptionnelles. 

Dans notre observation II, le fibrome tordu adhérait a Vépiploon et 
a lintestin gréle, adhérences assez laches a4 la vérité, qu’on put libérer 
facilement. 

Il est vrai que les adhérences étaient de date récente, comme le 
montre Vhistoire clinique de la maladie. 

La formation d’adhérences explique sans doute, dans le cas parti- 
culier, la persistance de quelques éléments vivants au milieu d’une 
tumeur complétement nécrosée par sphacéle de son pédicule tordu. 
Mais, en vérité, le réle principal des adhérences était d’isoler de la 
cavité péritonéale le séquestre formé par la tumeur nécrosée. Dans les 
torsions rapides comme celle-ci, une circulation de secours ne peut pas 
s’installer assez rapidement pour empécher la majeure partie des élé- 
ments de la tumeur de mourir. 


Au point de vue de la pathogénie, nos deux observations n’apportent 
aucun fait qui permette de choisir entre les hypothéses variées pré- 
sentées par les divers auteurs. La torsion s’était produite de gauche 
a droite, comme c’est la régle dans la majorité des cas. Peut-étre faut-il 
voir dans ce fait l’influence des alternatives de réplétion et d’évacua- 
tion de I’S iliaque, comme l’ont admis Piquand et Lemeland. 

Nos deux malades n’avaient eu aucune grossesse. 

Dans l’observation II, il existait une salpingite double ancienne qui 
immobilisait l’utérus dans la cavité pelvienne. Ceci explique peut-étre 
la torsion exceptionnellement serrée au niveau d’un pédicule dont J'in- 
sertion utérine demeurait fixe. 


En terminant, nous insisterons peu sur les particularités cliniques de 
ces deux observations. 

La premiére est un exemple typique de torsion insidieuse : aucun 
symptéme n’a permis de se rendre compte du moment auquel la torsion 
s’est produite et dans quelles conditions s’est développée la circulation 
épiploique de secours. 

A l’opposé, lobservation II est une torsion aigué qui s’est faite en deux 
temps. Les crises se sont succédé 4 quatre mois d’intervalle. La deuxiéme 
crise était particuliérement sévére : douleurs vives, vomissements, con- 
tracture des muscles de l’abdomen, I] est vraisemblable qu’en différant 
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aurait assisté au développement d’une suppuration au 
letement nécrosée et entourée d’adhérences. 


fopération on 
niveau de cette tumeur comp 
Le traitement en aurait été singuliérement compliqueé. 


Fig. 4. —- Aspect radiographique de la (umeur apres injection de lipiodol 
dans le réseau vasculaire. 
n haut sur ladhérence épiploique. Les pinces du bas 


Une pince est posée e 
es pédicules utérins (Observation I.) 


sont placées sur chacun d 


OBSERVATION I. — M™* D..., agée de quarante-huit ans, entre le 16 aott 
1928 au pavillon Bouilly. 

Depuis un an, son ventre a grossi. 

Cette augmentation de volume a été réguliére et progressive. Elle s’est ac 
pagnée d’une sensation diseréte de pesanteur dans la région lombaire et d’un 
léger amaigrissement qui se manifeste au niveau du visage et des membres. 
19 
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Toute Vhistoire de la maladie tient dans ces quelques symptémes. On ne note, 
en effet, existence d’aucune crise douloureuse. L’horaire, ’abondance, l’aspect 
des régles n’ont subi aucune modification. Les selles sont demeurées quoti- 
diennes et trés réguliéres. On ne note aucun trouble de la miction. A aucun 
moment, M”* D... n’a da interrompre ses occupations. On ne retrouve dans ges 
antécédents aucune grossesse, aucune fausse couche. La palpation de l’abdo- 
men décéle une énorme tumeur abdomino-pelvienne arrondie, réguliére, indo- 
lore. Le toucher vaginal précise la nature utérine de cette tumeur. Le diagnostic 
de fibrome est évident. 

Dosage de l’urée sanguine : 0 gr. 40 par litre. 

Ni sucre ni albumine dans les urines. 

Poumons et coeur normaux. 


L’intervention est pratiquée le 21 aoit. 

Anesthésie 4 l’éther, Laparotomie médiane sous-ombilicale. 

Dés Vouverture, on tombe sur le tablier épiploique, qui est parcouru dans 
sa moitié droite par de monstrueux vaisseaux du volume du petit doigt qui 
décrivent de larges sinuosités et remontent vers la grande courbure de l’estomac 
(fig. 1). 

On se rend bientét compte que cet épiploon adhére en un point a la tumeur 
pelvienne. On coupe l’adhérence entre deux clamps et on voit sur la tranche une 
série de quatre gros vaisseaux. I] s’agit d’énormes veines, car en lachant un 
instant la pince appliquée sur leur bout utérin, on voit sourdre du sang 
noiratre. 

L’épiploon relevé, on veut extérioriser la tumeur, qui plonge dans le bassin 
par ses deux poles tatéraux. 

On s’apergoit alors qu’il existe une torsion au voisinage de son insertion 
utérine. 

Pour rétablir Vorientation normale, il faut détordre la tumeur de 180°. La 
torsion s’était produite de gauche a droite. 

Hystérectomie subtotale, alors qu’on se proposait de faire, comme A Vordi- 
naire, une hystérectomie totale. L’isthme utérin est extrémement étiré et aminci. 

Fermeture en trois plans sans drainage. 

Les suites opératoires sont excellentes. La malade sort guérie le 21. sep- 
tembre. 


La piéce, qui pése 5 kg. 950, montre (fig. 2) : 

1° Un utérus trés étiré longitudinalement ; 

2° Des annexes normales ; 

3° Un pédicule épais et court inséré sur toute la largeur du fond utérin ; 

4° Un volumineux fibrome réniforme a convexité abdominale et dont les 
deux poles étaient pelviens ; 

5° Un large pédicule vasculaire se détache du bord supérieur du lobe |atéral 
droit de la tumeur ; 

6° Accessoirement, on note l’existence d’un petit fibrome autonome appendu 
supplémentairement par un pédicule gréle au fond utérin ; 

7° A la coupe, la tumeur présente les caractéres d’un fibrome dépourvu de 
toutes traces d’infarctus. 

Une injection de lipiodol fut pratiquée dans le systéme vasculaire de |’utérus 
et du fibrome par les voies suivantes : 

a) Dans chacune des artéres utérines ; 
b) Dans le pédicule supplémentaire, amené par voie épiploique. 
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La piéce fut radiographiée, On note sur le cliché (voir fig. 4) Vexistence de 
connexions trés nettes entre le systéme vasculaire utérin et le systéme comple- 
mentaire épiploique. 


OBSERVATION II. — M™ S..., agée de cinquante-sept ans, entre le 21 décembre 
1928 au pavillon Bouilly, a la suite d’une crise douloureuse aigué du bas-ventre. 
Les antécédents révélent existence des premiéres manifestations douloureuses 
au mois d’aott de cette méme année: crise légére qui immobilisa la malade 
quelques jours seulement. 

Puis, le 18 décembre, apparut brusquement une deuxiéme crise de douleurs 
violentes avec vomissements répétés. Les douleurs spontanées semblent plus 
accusées du cété droit. 

A examen, l’abdomen présente une contracture de défense marquée qui rend 
la palpation peu commode, On reconnait néanmoins l’existence d’un volumineux 
fibrome multilobé qui remonte a quatre travers de doigts au-dessus du pubis. 

Il existe, en outre, un empatement et une douleur assez vive au niveau du 
cul-de-sac droit, qui font porter le diagnostic d’annexite surajoutée, d’autant 
que la malade accuse des écoulements verdatres apparus récemment, La crise 
douloureuse est mise sur le compte de cette poussée de salpingite. 

Aprés vaccination, opération est pratiquée le 4 janvier 1929. 

A Youverture de l’abdomen, aucune trace de liquide dans le ventre. Le bord 
inférieur du tablier épiploique adhére transversalement a la face antérieure 
du fibrome, et méme au péritoine des fosses iliaques adjacentes. 

Ligature et section d’une adhérence épiploique. Apparait alors un fibrome 
de couleur anormale, légérement violacé. 

En arriére, l’intestin gréle adhére, mais est libéré sans grande difficulté. On 
voit alors qu’il s’agit d’un fibrome 4 pédicule tordu. Le pédicule, gréle et court 
(3 centimétres environ), est inséré & la corne gauche de l’utérus ; il est iordu 
de trois tours complets dans le sens des aiguilles d’une montre. La détorsion 
terminée, on s’apergoit que ce pédicule est sphacelé : une minime traction suffit 
a le rompre. 

Il existe, en outre, une salpingite bilatérale ancienne qui fixe Vutérus au 
petit bassin. 

L’S iliaque est gros, court, 4 méso peu développé. 

Hystérectomie totale avec drain vaginal. 

Guérison sans incident. 

La tumeur extirpée pése 650 grammes (fig. 3). A la coupe, elle présente une 
couleur violacée uniforme sans infarctus ni géodes. L’examen histologique d’un 
fragment prélevé montre une nécrose compléte de la tumeur, sans hémorragic 
interstitielle. A peine existe-t-il un peu d’odéme en certains points. Sur les 
coupes, on rencontre seulement en deux endroits quelques éléments qui ont pris 
les colorants et dont les noyaux paraissent encore vivants. 
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REVUE GENERALE 


TRAVAIL DU SERVICE DU DOCTEUR MAMULEA, DE BUCAREST. 


LE SYNDROME (CIRRHOSE) 
DE CRUVEILHIER-BAUMGARTEN (1) 


par 


les docteurs Serban BRATIANO, N. VISINEANO et E. SOLOMON 


La cirrhose de Cruveilhier-Baumgarten, ou plus exactement le syn- 
drome de Cruveilhier-Baumgarten, car le facteur de cirrhose est incons- 
tant, a été signalé pour la premiére fois par Cruveilhier, comme trou- 
vaille d’autopsie. Les publications ultérieures de Baumgarten, ainsi que les 
observations plus récentes de Florand, de J. Huber, de J. Huber, D. Routier 
et M. Woif, de Hanganoutz (Cluj), de M. Popper (Bucarest), dans la littéra- 
ture médicale francaise, celles de Niro Masuda, de Benque, les deux cas 
d'Eppinger, dans la littérature médicale allemande, ont précisé les limites 
et les caractéres pathognomoniques, tant anatomiques que cliniques, de ce 
syndrome. Tout récemment (1928), MM. E. Chabrol et H. Bénard présen- 
térent a la Société médicale des Hopitaux de Paris un cas qui pourrait 
rentrer dans cette catégorie de fait cliniques, quoique ces auteurs émettent 
ace propos de forts doutes, non justifiés. Ainsi le nombre total des cas 
de syndrome Cruveilhier-Baumgarten serait porté 4 onze, dont sept avec 
controle anatomique. 

Le cas qui sert de base a notre étude (2) porte a huit Je nombre des 


vérifications anatomiques. 


(1) Cette observation a été communiquée a la Société Anatomique de Bucarest 
en février 1928; a la Société médicale des Hépitaux de Bucarest en mars 1928. 
Nous avons eu la possibilité d’étudier ce cas grace 4 Vobligeance du docteur 
Mamulea, que nous remercions vivement. 

(2) Ce cas fut présenté par le docteur Popper a la Société médicale des Hépi- 
taux de Bucarest, 1924. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. VI, N° 3, MARS 1929. 
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OBSERVATION CLINIQUE PERSONNELLE. — L’histoire clinique du malade A. R.., 


agé de quarante-trois ans, commence en novembre 1924, quand il entre dans Je 
service au professeur D. Ionesco pour des douleurs lombaires, douleurs dans la 
région précordiale, légers accés de toux séche, asthénie et éruption d’éléments 
proéminents rouges, ulcérés, sur les deux jambes. 

Dans ses antécédents personnels, on trouve du paludisme et des dilatations 
variqueuses des veines de la paroi abdomino-thoracique qui, d’aprés ses dires, 
existeraient dés sa naissance, sans lui provoquer la moindre géne. Il nie Ja 
syphilis et l’éthylisme. 

L’examen montra d’énormes varicosités thoraco-abdominales, surtout déye- 
loppées entre V’appendice xiphoide et l’ombilic, prédominant a gauche de la 
ligne médiane, avec souffle et frémissement, une rate énormément hypertrophiée, 
dont le pole inférieur est palpable 4 deux travers de doigt en dehors de la ligne 
ombilicale. Le sang, dans ces veines dilatées, fuyait le foie, la circulation se 
faisant de haut en bas pour le paquet veineux abdominal, de bas en haut pour 
les veines du thorax. Les urines contiennent de l’urobilinogéne et de lurobiline 
en grande quantité. Point de pigments et de sels biliaires. Hématies: 3.690.000; 
leucocytes : 54060 ; hémoglobine : 70 %. R. Bordet-Wassermann négatif. 

En se basant sur le caractére de la circulation abdominale, sur la splénomégalie 
et sur l’anémie, on affirme le diagnostic de syndrome de Cruveilhier-Baumgarten, 

En 1926, nous trouvons le malade dans le service du docteur Mamulea, entré 
pour les mémes symptoémes subjectifs. L’examen clinique montra les mémes 
signes physiques et fonctionnels que dans l’examen antérieur. Splénomégalie, 
la rate descendant jusqu’a l’ombilic, peu douloureuse, le foie mesurant approxi- 
mativement 5 centimétres sur la ligne mammaire, énorme dilatation des veines 
thoraco-abdominales, avec apparition 4 la base de la cuisse gauche, en position 
debout, de veines dilatées. Pas d’ascite. En plus, le docteur Mamulea trouve 
des signes de. tuberculose pulmonaire apicale incipiente. Réaction de Bauer- 
Hecht, positive. 

Aprés trois mois de séjour 4 l’hépital, le malade sort amélioré. 

Enfin, en octobre 1927, le malade revient dans le service du docteur Mamulea, 
présentant une asthénie trés accentuée, inaptitude au travail, pesanteur a 
Vépigastre. Depuis son dernier séjour & l’hépital, le malade sent qu’il perd ses 
forces et maigrit. L’état général est mauvais. Il est subfébrile (37°3 a 37°4). 
Anorexie relative. A ’examen général, ce qui nous frappe en premier licu, c’est 
l’émaciation du malade et la présence, sur la paroi thoraco-abdominale, d’un 
énorme réseau variqueux, veineux, formé par deux branches se dirigeant vers 
laine et par deux branches se dirigeant vers le thorax, dont le carrefour est 
formé par une épaisse pelote veineuse située entre Vombilic et l’appendice 
xiphoide. Les cordons ascendant et descendant gauches sinueux sont de beaucoup 
les plus développés. Les veines formant ces cordons sont d’une grosseur de 2 a 
3 centimétres. A leur niveau, on pergoit un frémissement et un souffle syn- 
chrone au pouls, A partir du coussinet central, le sang coule dans les veines 
inférieures vers laine, dans les veines supérieures vers le thorax. Les cordons 
veineux qui constituent le coussinet ont une circulation 4 direction mixte. En 
appuyant sur un point de la pelote, les veines supérieures et inférieures se 
vident. A ce niveau, le souffle et le frémissement sont plus intenses. Cette circu- 
lation est de beaucoup plus évidente quand le malade reste debout (fig. 2). 

Les téguments et les conjonctives sont légérement jaunatres. 


EXAMEN VISCERAL. — Poumons : signes de tuberculose apicale incipiente et de 
pleurite. Coeur : signes de sténose et d’insuffisance aortique, ainsi que d’insuf- 


Se 


D 
fisa 
mal 
it 
L’es] 
on 
glok 
neu 
bas¢ 
tive 
’ 
Lut 
tota 
= 
Vi 
“ig 
b 
d 
ea a 
fe 
LA 
Vv 
t 
r 


. Roo 
ans le 
ins la 
ments 


itions 
dires, 
lie Ja 


déve- 
de la 
»hiée, 
ligne 
se 
pour 
iline 
000; 


valie 
rten, 
‘ntré 
‘mes 
alie, 
‘OXxi- 
ines 
tion 

uer- 


LE SYNDROME DE CRUVEILHIER-BAUMGARTEN 295 


fisance mitrale. Foie: le foie est petit, mesurant 4 centimétres sur la ligne 
mammaire A partir du cinquiéme espace intercostal. Rate: elle s’étend du 
huitieme espace intercostal, Ye la ligne axillaire médiane jusqu’a l’ombilic. 
Vespace de Traube est mate. Elle est légérement douloureuse. L’abdomen : 
sonore. Les réflexes : normaux. 


EXAMENS DE LABORATOIRE. — Hématies, 3.200.000 ; leucocytes, 7.000 ; hémo- 
globine, 80 % ; résistance globulaire, H. 4,5, H. T. 2,5. Formule leucocytaire : 
neutrophiles, 76 % ; monocytes, 16 % ; lymphocytes : 8 % ; éosinophiles et 
basophiles, absents. La réaction de H. Van den Berg directe et indirectement posi- 
tive; la réaction de Wassermann, négative, celle de Bauer-Hecht, positive. 
Vurée, 0,68 Ge (Foas) ; la cholesterine, 1 %, ; le glycose, 1,20 %, dans le sang 
total (Fontess-Thivolle). Dans les urines, on trouva une grande quantité d’uro- 
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Schémas des veines intéressées dans le syndrome de Cruveilhier-Baumgarten. 
VP, veine porte ; RK, Restkanal ; VB, veine de Burow; VS, veine Sapply : 
VE, veine épigastrique ; O, cordon ombilical ; N, ombilic ; F, foie ; Pth, 
paroi thoracique ; P. a., paroi abdominale ; V. Scl, veine sous-claviére ; 
V.il., veine iliaque ; V.s.ab, veine sous-cutanées abdominales ; V.th, veine 
thoracique ; M, veine mammaire ; E, veine épigastrique ; Ap. xi, appendice 
xiphoide. 
Les fléches indiquent la direction du courant sanguin. 
(Schémas 1, 2, d’aprés Eppinger.) 


bilinogéne et d’urobiline, pas de pigments, d’albumine et de glycose ; réaction 
de Hay, faiblement positive ; les derniers jours de la maladie, hématurie mani- 
feste: les matiéres fécales contiennent de la stercobiline (R. Triboulet posi- 
tive). Le sérum du sang périphérique, ainsi que celui du sang récolté dans la 
veine porte, par l’intermédiaire des veines sous-cutanées abdominales, ne con- 
tiennent pas d’autolysines. Le sérum de I’un de ces sangs ne posséde pas d’hémo- 
lysines pour les hématies du sang de nom contraire. 

Les recherches chimiques et biologiques comparatives sur le sang portal, 
récolté comme plus haut, et sur le sang périphérique, récolté par ponction 
veineuse, A la saignée, nous ont donné les résultats suivants (1) : 


(1) Soc. Biol., en collaboration avec A. Damboviceanu. 
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a) Des chiffres supérieurs dans le sang périphérique pour le pH, lurée, |’acide 
urique et Vindice réfractométrique ; 

b) Des chiffres égaux concernant le glycose, les hétérolysines, Ja bilirubine, 
la résistance globulaire, la lipase ; 

ec) Des chiffres inférieurs dans le sang périphérique pour les hématies, |’hémo- 
globine, les leucocytes, la cholestérine, la catalase et V'amylase. 


L’EVOLUTION DU SYNDROME. Le malade affaibii, mais non cachectique a son 
entrée a Vhépital, au mois d’octobre 1927, subfébrile, 4 la suite d’une prise de 


Fic, 2. Cireulalion dérivative, « in vivo 


sang du paquet variqueux abdominal, qui fut suivie d’un hématome considé- 
rable, fait brusquement un saut de température (39°5) ; celle-ci retombe le 
lendemain a la normale, Aprés trois injections de fer colloidal intraveineux, 
faites au début du mois de novembre, la fiévre -s’installe définitivement (58° 
& 39°), avee de légéres rémissions, jusqu’A la mort (pendant trois jours, 2 cen- 
timétres cubes d’électro-martiol intraveineux). La fiévre ne céde & aucun traite- 
ment. Les hémocultures répétées restent stériles. A mi-novembre, état général 
empire (anorexie, vomissement, diarrhée, somnolence, hématuric). Une ascite 
peu abondante fait son apparition ; elle progresse lentement ; des odémes 
légers apparaissent en méme temps, aux jambes. Le pouls est petit, dépressible. 
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La tension, 10/7 au Vaquez-Laubry. Légers frottements péricardiques. La ponc- 
tion abdominale donne issue 4 un liquide qui contient des cellules endothéliales 
nombreuses et des lymphocytes. Le liquide est citrin, & Rivalta positif. l.e 
sérum contient 0,70%, durée. 

Le malade, pendant ces trois mois de séjour a Phépital, dépérit & vue dail, 
se cachectise et succombe au mois de février en plein marasme, avee hypo- 
thermie et collapsus. 

Diagnostic (du docteur Mamulea). Syndrome de Cruveilhier-Baumgarten 
avec insuffisance hépatique. Sténose et insuffisance aortique. Insuffisance mitrale, 


Fic. 3. — Circulation dérivative, aprés Venlévement de la peau et dissection, 
sans injection de masse solidifiable. 


Le point noir indique le lieu d’émergence de la veine parombilicale. 


pleurite et tuberculose chronique apicale, anémie secondaire, péricardite séche. 
Paludisme chronique (?). 


Avrorsie. — Sur la paroi abdominale, on observe toujours les veines sous- 
cutanées thoraco-abdominale, mais moins proéminentes que pendant la vie. 
En enlevant la peau et en disséquant attentivement les cordons veineux, on 
remarque qu’a partir du point oa le plus volumineux cordon veineux pénétre 
profondément, une veine de fort calibre chemine dans le tissu sous-cutané vers 
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le thorax pour redevenir profonde plus haut, tandis qu’une autre chemine 
vers le bas, presque sur la ligne médiane, passant 4 gauche de |’ombilic. De cette 
veine, un peu plus bas que l’ombilic (6 centimétres), part un autre conduit 
veineux qui chemine a droite de la ligne médiane vers le thorax, Cette circulation 
done, quoiqu’en apparence bilatérale, est anatomiquement unilatérale, car |¢ 
rameau droit ne fait pas partie de la circulation sous-cutanée abdominale droite, 
mais n’est qu’une collatérale récurrente d’un conduit veineux collecteur abdo- 
minal gauche. Ainsi done, la bilatéralité clinique, faible il est vrai du cété droit, 
nétait qu’une apparence. Le point ou la pression faisait complétement dispa- 
raitre le sang des veines correspond 4 l’endroit ot le conduit veineux collecteur 
gauche, passant a travers un anneau fibreux, devient profond et se continue sur 
la face abdominale postérieure, avec un large conduit qui suit un trajet rectiligne 
jusqu’au ligament falciforme, entre les feuillets duquel il pénétre (fig. 3 et 4). 

L’ouverture de abdomen donne issue & 1500 centimétres cubes de liquide 
citrin. La séreuse péritonéale est lisse et on voit par transparence les veines 
coronaires stomachiques, les veines’mésentériques et la veine splénique dilatées 
et sinueuses. 

Rate. La rate, hypertrophiée, pése 1200 grammes. Elle présente par endroits 
des plaques de périsplénite cartilagineuse trés accentuée (1 centimétre de gros- 
seur) ; son pole supérieur adhére au foie. Ferme a la coupe, elle est de coloration 
rouge foncé, avee les trabécules conjonctifs visibles. Les follicules ne sont pas 
apparents. Le parenchyme splénique ne se laisse pas racler. 

Foie, — Le foie est petit et trés modifié dans sa forme générale. I pése 
1100 grammes. Sa surface est ridée ; sa face supérieure, trés réduite, les faces 
latérales presque inexistantes. L’atrophie intéresse surtout le lobe droit, qui est 
normalement le plus grand, et dont le grand diamétre, dans ce cas, est de 
5 centimétres. Un sillon profond sépare le lobe droit en deux portions dis- 
tinctes. Le lobe caudé est proéminent et hypertrophié. La vésicule biliaire, 
déplacée vers la droite, dépasse de beaucoup le bord antérieur du foie. Les 
‘anaux extra-hépatiques sont normaux. A la coupe, le foie, peu induré, ne 
présente pas d’individualité lobulaire. Son dessin, ainsi que sa couleur, sont 
normaux (fig. 5 et 6). 

Veine porte et vaisseaux tributaires. — La veine porte présente une impor- 
tante anomalie, rare (1), consistant en l’absence presque totale de sa branche 
droite, représentée par une veine excessivement gréle d’environ 3 millimétres 
de diamétre. La branche portale gauche bien développée, aprés un coude a 
droite, continue le trone de la veine porte ; par l’intermédiaire du « recessus 
umbilicalis », elle s’ouvre dans un canal dérivatif extrémement dilaté, 4 parois 
rigides, situé dans l’épaisseur du lobus quadratus (fig. 5, 6), qui sort, aprés avoir 
décrit une courbe A concavité gauche et inférieure, au niveau du bord anté- 
rieur du foie, environ 4 2 centimétres a droite du cordon ombilical. Ce conduit 
(Restkanal anormal ?), a parois propres, sans valyules, se continue en « plein 
canal », avec une veine d’un trés gros calibre (circonférence, environ 3 cm. 5) 
située A droite du cordon ombilical, auquel elle s’accole : c’est la veine parombili- 
cale droite, excessivement dilatée (fig. 4). Aprés un trajet horizontal dans le 
ligament falciforme, arrivée A la paroi abdominale, la veine parombilicale suit 
un chemin ascendant sur la paroi abdominale postérieure, jusqu’aux environs 


(1) Les caractéres anatomiques de la veine porte subissent en général trés rare- 
ment des déviations de leur type normal. 
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lle perce la paroi abdominale pour devenir super- 
entouré d’un anneau scléreux, situé sur la ligne 
forme un peloton veineux, la pelote vei- 
rite in vivo. Elle présente donc, dans son trajet, une portion intra- 
taire et une portion abdominale pariétale. 
ic, elle envoie un rameau perforant qui, 
les, devient superficiel. La veine parombilicale, 


Fic. 4. Rate et foie, non désinsérés de leurs attaches diaphragmatiques, 
abdominales, vasculaires. — Vue postérieure. 

DP’, pilier diaphragme ; F, foie ; a, face supérieure ; g, lobus quadrotus ; D, dia- 
phragme ; d, canal dérivatif ; 0, cordon ombilical ; P, veine parombilicale 
droite ; L, ligament suspenseur; M, péritoine ; A, paroi abdominale ; 
I, insertion antéricure diaphragmatique ; E, estomac; S, rate; s, veine 

splénique ; Sp, artére splénique ; p, veine porte. 


une fois devenue sous-cutanée, s’anastomose avec un collecteur des veines 
sous-cutanées abdomino-thoraciques du cété gauche (collecteur des veines tho- 
racales latérales, thoraco-épigastriques, sous-cutanées abdominales). 

Ce collecteur a une branche ascendante tributaire du tronc brachio-cépha- 
lique gauche et en partie de la veine axillaire, et une branche descendante, 
tributaire de la veine fémorale gauche. La veine parombilicale présente aussi des 


anastomoses avec les mammaires internes et les épigastriques (fig. 1, schéma 3). 
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Le cordon ombilical et le canal d’Arantius sont complétement oblitérés. Ce dé 
fait est aisément explicable pour le cordon ombilical, car le courant sanguin, se 
trouvant une large voie parombilicale ouverte, n’avait plus besoin de créer une 
nouvelle route dérivative. di 


Le trone de la veine porte présente une plaque trés étendue d’endophlébite 
(3 cm.) ; la veine splénique, trés dilatée et sinueuse, présente de méme plusieurs 
plaques circonscrites dendophlébite calcaire ancienne. 


Ig 


q 


Fic. 5. Foie, vu par sa face inférieure, 
V, porte noircie & l’encre de Chine ; lg, lobe gauche ; C, canal veineux ; p, veine 
porte ; V, vésicule biliaire ; q, lobus quadratus ; pg, veine porte gauche ; 
d, canal dérivatif ; 0, cordon ombilical ; lc, lobus caudatus. 
Le point indique le lieu d’ot le canal dérivatif se continue 
avec la veine parombilicale. 


EXAMEN HISTOPATHOLOGIQUE. Foie. Les coupes faites au niveau de tous 
les lobes, a différentes profondeurs, montrent, comme image caractéristique, la 
petitesse des lobules, augmentation des espaces de Kiernan, dont la veine 
porte, par-ci, par-la, présente des lésions de phlébosclérose et d’endophlébite 
obiitérante compléte ou partielle. Le tissu conjonctif, un peu augmenté, est can- 
tonné entiérement aux espaces portes sans envoyer de trabécules interlobulaires. 
Les veines centrolobulaires présentent une légére sclérose et les capillaires intra- 
lobulaires sont excessivement sinueux, dilatés et bourrés de sang. Les cellules 
hépatiques sont acidophiles et contiennent quelques granulations de pigment. 
qu’on retrouve aussi dans les canalicules intercellulaires. Quelques cellules sont 
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déformeées, & noyau pycnotique. Le tableau histologique est done d’une légére 
sclérose, sans cirrhose. 

Rate. Le parenchyme splénique est riche en éléments cellulaires : les sinus 
dilatés sont remplis d’hématies et la pulpe splénique abonde en cellules plas- 


Fig. 6. Foie, schéma de sa face inférieure. 

Le rameau gauche de la veine porte, aprés avoir formé le « recessus umbili- 
calis », s’anastomose « en plein canal », avee un conduit dérivatif, qui 
décrit une courbe a concavité gauche dans la profondeur du lobus quadra- 
tus et sort au niveau de son bord antérieur, & environ 2 centimétres a 
droite du ligament rond (lig. teres hepatis). L’étoile indique le lieu d’anas- 
tomose avec la veine parombilicalg droite. 


matiques, en é¢osinophiles et en macrophages bourrés de pigment d’usure 
(aferrique). Le pigment ferrique est peu abondant. Les corpuscules de Malpighi 
sont normaux, sans centre germinatif visible. Le tissu réticulo-endothélial est 
normal. Les trabécules spléniques sont hypertrophiés, les parois veineuses 
également. Peu de lésions d’endophlébite oblitérante 4 leur niveau. Rate de 
stase avec splénite chronique. 

Le reste des organes abdominaux, 4 part la stase, ne présente rien de parti- 
culier. 

Aux sommets des poumons, on trouve des lésions de pleurite et des nodules 
de tuberculose chronique. Le ceur, de volume normal, avec hypertrophie de la 
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paroi du ventricule gauche. Les valvules mitrales, épaissies, ont des cordages 
sclérosés. Les valvules sigmoides aortiques épaissies, l’aorte un peu dilatée. Les 
orifices mitra] et aortique sont insuffisants et sténosés. L’esophage ne présente 
ni ulcérations, ni varices. Pas de dilatations variqueuses au niveau du rectum. 


DIAGNOSTIC HISTO-ANATOMIQUE (concernant le syndrome). Absence de la 
branche droite portale, présence dans le lobus quadratus d’un conduit porto- 
parombilical, large et inextensible, extréme dilatation de la veine parombilicale 
droite et de la circulation abdomino-thoracique superficielle, atrophie simple 
secondaire du foie avec stase, endophlébite des veines portes intrahépatiques, 
splénomégalie de stase avec périsplénite, endophlébite circonscrite du_trone 
porte et de la veine splénique, ascite. 

L’anomalie vasculaire peut expliquer, dans notre cas, la pathogénie du syn- 
drome de Cruveilhier-Baumgarten : l’absence de la branche droite portale, déter- 
mine, au moment de Vétablissement du cycle circulatoire du nouveau-né, le 
détournement d’une partie du sang de la veine porte, 4 capacité réduite, —— done, 
obstacle, — dans le canal veineux dérivatif intra-hépatique excessivement large, 
et puis dans la veine parombilicale qui se rend a ce conduit, La veine parombi- 
licale peut étre primitivement dilatée, par vice de conformation, ou bien seule- 
ment susceptible de l’étre par le courant sanguin. De cette veine, le courant 
sanguin passe dans la circulation de la paroi abdominale, d’ou dilatation de ce 
réseau sanguin. La présence du paquet variqueux abdominal, dés la naissance, 
plaide en faveur de cette hypothése. 

Il est probable que, pendant la vie utérine, le sang venu par la veine ombili- 
cale parcourait ce canal dérivatif en « circuit fermé », ou bien se rendait libre- 
ment, par voie détournée, a la veine cave. L’atrophie et puis l’insuffisance hépa- 
tique sont probablement les conséquences de ce trouble de vascularisation fonc- 
tionnelle et de la « maladie de la fonction », qui en découle. La topographie de 
l’atrophie qui est en rapport surtout avec l’absence de la branche portale droite, 
prouve l’importance du facteur vasculaire dans ce processus d’atrophie ou, pour 
étre plus précis, de manque de développement (hypoplasie) et d’atrophie secon- 
daire. 

En ce qui concerne le complexe hépatosplénique, les lésions peu avancées 
du foie, localisées presque totalement aux veines portes, plaident en faveur 
de la priorité des lésions spléniques, avec retentissement secondaire hépatique 
(Chauffard). 

On peut, a juste raison, dire que la circulation dérivative est, quant a sa 
cause, idiopathique. 

Daus notre cas, Papparition de Vascjte peut étre expliquée par une stase 


cardiaque, surajoutée la stase porte, & cause de Vinsuffisance du cceur. 


Ce syndrome a été considéré pendant longtemps, a tort, comme un 
cas spécial de la maladie de Banti (maladie de Banti + anomalie vei- 
neuse), et il n’y a que les cas d’Eppinger et ceux appartenant 4 la litté- 
rature médicale francaise qui furent diagnostiqués in vivo comme cir- 
rhose de Cruveilhier-Baumgarten. H. Eppinger (Vienne) range ce syn- 
drome dans le cadre des splénomégalies thrombo-phlébitiques. 

Le syndrome de Cruveilhier-Baumgarten est caractérisé, au point de vue 
clinique, par une splénomégalie cliniquement primitive et par un syn- 
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drome d’hypertension portale, dont le caractére prédominant et constant 
est le développement considérable de la circulation dérivative et com- 
plémentaire thoraco-abdominale, formant d’énormes varices unil :térales, 
médiane, péri, sous et sus-ombilicales, associées 4 une anémie de type 
secondaire et & une affection primitive du foie (hypoplasie) ou secon- 
daire (atrophie fonctionnelle du foie avec insuffisance hépatique, avec ou 
sans cirrhose constituée), ascitique ou anascitique ; au point de vue ana- 
tomique, ce syndrome est défini par une splénomégalie énorme, par une 
lésion hépatique chronique, consistant soit en une atrophie simple pro- 
gressive fonctionnelle, soit en une hypoplasie hépatique congénitale, ou 
bien en une cirrhose hépatique, et, fait pathognomonique, par la présence 
dans le ligament falciforme d’un large conduit veineux établissant Ja 
communication entre les circulations portale et pariéto-abdominale, Ce 
conduit veineux a été identifié tant6t 4 une veine ombilicale non obli- 
térée et dilatée, tant6t 4 une parombilicale dilatée. 

Les caractéres histologiques consistent en V’absence dans la rate de 
lésion de fibro-adénie, type Banti, de la pulpe et des follicules ; c’est une 


rate de stase. 


ErioLogir. — La cause directe de ce syndrome reste obscure ; l’age 
des malades oscille entre seize ans et cinquante-cing ans; l’affection 
sobserve plus souvent chez 'homme que chez la femme. Les malades 
ont ou n’ont pas d’antécédents d’alcoolisme (Benque), de syphilis 
(prof. Hatzieganu, Hanganoutz, Florand), de fiévre palustre (Flerand. 
Hanganoutz, Popper), de tuberculose (Mamulea) ou de maladies aigués 
ou chroniques du foie (Eppinger). Eppinger a noté, dans un cas, une 
ascite passagére, récidivante dans Vl’enfance, On peut trouver, comme 
dans notre cas, une anomalie de la circulation abdominale (varices abdo- 


minales congénitales ?). 


ANATOMIE ET HISTOLOGIE PATHOLOGIQUES. — Circulation hépato-parié- 
tale. — Il est connu que, normalement, la veine porte communique par 
cing groupes de veines portes accessoires (Sappey) avec la circulation 
des organes voisins et avec les veines caves. Le groupe des veines du 
ligament suspenseur et le groupe des veines parombilicales s’anasto- 
mosent d’une part avec la veine porte, tandis que, d’autre part, elles 
s'unissent aux radicules des veines thoraciques et mammaires internes, 
affluents de la veine cave supérieure, et aux veines épigastriques et aux 
sous-cutanées abdominales, tributaires de la veine cave inférieure. Parmi 
ces veines, certaines, plus importantes, ont particuliérement attire 
lattention. C’est ainsi que, latéralement, 4 droite et 4 gauche du cordon 
représentant la veine ombilicale gauche du feetus, l'on décrit deux 
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conduits veineux qui prennent naissance dans la paroi abdominale aux 
environs de lV’ombilic et dont l'une se verse dans le sinus de la veine 
porte, constituant la veine parombilicale droite de Sappey, considérée 
a tort ou a raison par Joris comme représentant la veine ombilicale droite 
de ’embryon, tandis que l'autre débouche le plus souvent dans le Rest. 
kanal de Baumgarten, portion persistante, chez l’adulte, de la veine 
ombilicale gauche, formant la veine de Burow, ou bien quelquefois dans 
le sinus de la veine porte, formant la veine parombilicale gauche. 

En plus de ces canaux veineux, il ressort des observations plus 
anciennes de Monro, Krause, Cruveilhier, Pégot, Meniére, Kleb, Manec, 
ainsi que des études de Baumgarten et de celles plus récentes de Mériel 
et Joris, que normalement, chez l’adulte, la veine ombilicale gauche 
resterait perméable le plus souvent (54 fois sur 60 cas) sur une plus ou 
moins grande étendue, suivant que le processus d’oblitération, qui com- 
mence a Vombilic, se prolonge plus ou moins vers le foie. La portion 
de la veine ombilicale non oblitérée, le Restkanal de Baumgarten, aurait 
une longueur de 5 4 8 centimétres ou, ainsi que Testut le précise, « depuis 
le point ot elle recoit sa premiére collatérale jusqu’a son abouchement 
dans le sinus porte ». Le Restkanal, d’un calibre réduit, est situé au 
centre du cordon fibreux ombilical. Il est identique a la veine centro- 
ombilicale de Wertheimer qui, d’aprés cet auteur, se développerait dans 
le cordon aprés la naissance. Le Restkanal recoit, comme affluent prin- 
cipal, la veine de Burow. I] recoit en plus quelques petites veines du 
groupe parombilical de Sappey, les Schaltvenen de Baumgarten (veines 
intercalaires ; probablement reste du réseau pariéto-abdominal de Testut), 
dont deux, d’aprés Mériel, provenant des parombilicales, seraient cons- 
tantes. L’importance de ces petits, mais multiples affluents, consiste dans 
le fait que de leur présence dépend la persistance, ainsi que la longueur 
du Restkanal: lorsque la veine de Burow devient une parombilicale 
gauche et lorsque les veines intercalaires (Schaltvenen) manquent, la 
veine ombilicale s’oblitere complétement, le Restkanal n’existant plus. 
Dans quelques cas pathologiques, on a pu retrouver non seulement le 
Restkanal, mais la veine ombilicale entiérement perméable et trés dilatée. 
Ces veines, ou plus précisément ce groupe de veines, constituent de 
vraies anastomoses porto-caves, a coté des anastomoses hémorroidales, 
conoraires, stomachiques, mésentériques, etc. 

Normalement, dans la majoriié de ces veines, le courant sanguin se 
dirige de la paroi abdominale vers le foie, mais, 4 travers quelques-unes, 
le sang suit le sens contraire. 

Dans les cirrhoses atrophiques, « Vune de ces veines participe surtout 
a augmentation du calibre : c’est celle qui, naissant de la paroi abdomi- 
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nale, dans le voisinage de l’ombilic, vient déboucher dans la branche 
terminale gauche de la veine porte (veine parombilicale principale) » ; 
en plus, dans ces cas pathologiques, le courant sanguin, dans toutes ces 
yeines, devient dérivatif, fuyant le foie et se dirigeant vers les veines 
pariétales et les vaisseaux caves par voie détournée. 

Dans le syndrome de Cruveilhier-Baumgarten, le courant sanguin ren- 
yersé suit absolument le méme chemin que dans les cirrhoses banales, 
mais, parmi tous ces vaisseaux, l’un se dilate extrémement, tandis que 
les autres veinules sont inexistantes. Ce fait n’a pas été suffisamment 
mis en évidence par les auteurs, sauf par Eppinger. C’est ainsi que, dans 
ce syndrome, le courant sanguin dérivatif, comme souvent du reste dans 
les cirrhoses atrophiques, pourra suivre, partant de la veine porte, trois 
chemins différents vers les veines thoraco-abdominales ; il suivra soit Ia 
veine ombilicale, restée complétement perméable (cas de Baumgarten, de 
Cruveilhier, de Niro Masuda, de Florand, de Benque, d’Eppinger), soit 
une des veines parombilicales (cas d’Eppinger et notre cas), ou bien 
le Restkanal et ensuite la veine de Burow (schémas 1, 2, 3). 

Les conduits, faisant commmuniquer le systéme porte en dernier lieu 
avec les caves, de quelque nom qu’ils soient, ont toujours, dans le syn- 
drome de Cruveilhier, un diamétre d’environ 2 4 3 centimétres. 

La conséquence directe de cette large voie de communication porto- 
parié¢tale est la grande dilatation des veines profondes et surtout des 
veines superficielles de la paroi thoraco-abdominale. Cette dilatation 
donne la note clinique, individuelle, au syndrome. Dans ces veines, le 
sens du courant sanguin est d’une part ombilico-thoracique pour les 
veines supérieures, et d’autre part ombilico-hypogastrique pour les veines 
inférieures. 

Veine porte. — Cette veine est normale ou présente des anomalies ou 
bien des lésions d’endophlébite et phlébosclérose circonscrite. Dans la 
cirrhose de Laénnec pure, on voit trés rarement des signes de phébite 
de la veine porte, qui, dans le syndrome de Cruveilhier, au contraire, 
sont trés fréquents. Elles siégent au niveau du tronc porte et des rameaux 
intra-hépatiques. 

Branches d’origine de la veine porte. — Elles sont normales ou pré- 
sentent des lésions de phlébosclérose, de phlébectasie et d’endophlébite. 

Veine cave inférieure. — Elle est normale ou présente au niveau de sa 
portion hépatique une portion rétrécie (autopsie du professeur Erdheim). 

Veines sus-hépatiques. — Nermales, ou partiellement oblitérées, au 
niveau de leurs abouchements dans la veine cave. ‘ 

Veine ombilicale. — Oblitérée ou formant un large canal de quelques 
centimétres de largeur. Dans ce cas, le cordon ombilical n’existe pas. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. VI, N° 3, MARS 1929. 20 
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Veine parombilicale.— Forme un large canal ou, pratiquement, inexistante, 
Le canal d’Arrantius est oblitéré. 


Rate. La rate est constamment hypertrophiée (1000-1300 gr.), avec 
forte périsplénite cartilagineuse, Elle présente quelquefois des infarctus, 
C’est une rate de stase, riche en éléments cellulaires et sanguins, a réticu- 
lum normal et sans lésions de fibro-adénie scléreuse, type Banti. Baum- 
garten explique l’hypertrophie splénique par la stase, mais aussi par 
Vhypertrophie fonctionnelle, compensatrice de cet organe vis-a-vis du 
foie (?). On peut aisément l’expliquer par la géne circulatoire provoquée 
par ’anomalie vasculaire spéciale au syndrome de Cruveilhier qui, par 
sa configuration, ralentit le courant sanguin dans le domaine porte 
(splénomégalie anatomiquement secondaire). A cette hypertrophie con- 
courent en partie aussi la splénophlébite, ainsi que probablement aussi 
une splénite infectieuse (paludisme, syphilis). 


Foie. -— Quoique ce syndrome ait été désigné sous le nom de cirrhose 
de Cruveilhier-Baumgarten, nombre de cas ne présentent pas des I¢sions 
nettes de cirrhose au niveau du foie ; ainsi, dans les cas de Baumgarten, 
de Benque, et dans notre cas, on trouve une hypoplasie congénitale du 
foie ou une atrophie simple sans cirrhose ; dans le cas de Cruveilhier, 
un petit foie sain, dans les cas de Niro Masuda, une sclérose hépatique 
secondaire. Le foie, dans un des cas d’Eppinger, « rappelle par son 
aspect la cirrhose atrophique », tandis que, dans l’autre cas, il décrit une 
atrophie cirrhotique du foie avec dégénérescence adénomateuse. Niro 
Masuda prétend, et a juste raison, qu’étant donné le manque d’étiologie 
que lon considére comme nécessaire 4 la genése de la cirrhose atro- 
phique, le facteur cirrhose serait tardif et secondaire 4 d’autres processus 
(vasculaires ou splénique). La constance de la splénomégalie, qui existe 
méme dans les cas sans cirrhose, et la fréquence des lésions de sple- 
nophlébite viennent en faveur de la primitivité de la lésion splénique, 
dans le cadre du complexe hépatosplénique. Le foie a été toujours 
trouvé petit, a l’autopsie, 4 surface lisse, finement ou grossiérement gra- 
nulée ; latrophie, dans nombre de ¢as, est surtout accentuée dans un 
des lobes (droit ou gauche). La capsule présente des lésions de péri- 
hépatite ou n’est seulement que légérement ridée. Histologiquement, le 
foie est normal ou présente des lésions de sclérose visible presque exclu- 
sivement sur les lobules superficiels. Les lobules hépatiques sont petits ; 
ceux qui sont profonds, ainsi que le tissu conjonctif, sont souvent nor- 
maux. Les veines portes, dans les espaces de Kiernan, présentent des 
lésions d’endosclérose qui vont souvent jusqu’é compléte oblitération. 
Les espaces de Kiernan peuvent étre augmentés. Dans les cas avec cir- 
rhose, on trouve des lésions de sclérose annulaire. 
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Péritoine. — La cavité péritonéale contient 4 l’auptosie une quantité 
variable de liquide citrin. Aucun auteur ne trouva des lésions de tuber- 
culose péritonéale. Le facteur génétique de cette ascite doit étre recher- 
ché plutét dans les lésions de phlébite, de phlébosclérose, ainsi que 
dendophlébite des rameaux extra et intra-hépatiques de la veine porte, 
que dans les lésions du foie ou dans la géne mécanique de la circulation, 
car il est difficile d’admettre que, malgré la présence de cette large voie 
dérivative et souvent sans aucune ou bien avec une cirrhose peu accen- 
tuée, l’ascite soit, malgré cela, parfois abondante et récidivante; c’est un 
fait qui n’est pas en concordance avec l’axiome classique : l’ascite est 
dautant moins abondante que la circulation collatérale est plus développée. 

Tractus gastro-intestinal, — Il est souvent indemne de lésions. Les 
varices cesophagiennes, ainsi que les hémorroides, ne sont pas cons- 
tantes, fait explicable d’aprés Huber et Popper, le sang se contentant 
des larges voies dérivatives ombilicale ou parombilicale. Les veines coro- 
naires stomachiques peuvent étre variqueuses. Dans quelques cas, on 
trouva du sang dans l’estomac et l’intestin. 

Poumons. — Les poumons présentent parfois des lésions de tuberculose 
chronique apicale, pas constante. 

Appareil cardio-vasculaire. — Le coeur et l’aorte présentent différentes 
lésions chroniques, pas constantes. . 

Rein, — Les reins sont souvent atteints de lésions de néphrite chronique 
ou aigué. Les veines rénales, dilatées. 

Les autres organes ne présentent rien de remarquable, sauf, comme 
dans le cas de Benque, quelques anomalies viscérales, consistant surtout 
en l'état morphologique embryonnaire de différents organes. 


Sang. —- Le nombre des hématies est normal ou plus ou moins diminué 
(4.000.000 & 3.000.000) ; les leucocytes présentent une leucopénie plus ou 
moins accentuée (4000 4 2600) ou bien leur nombre est normal. L’hémo- 
globine varie selon les cas entre 0,82° 4 0,44° (Sahli). La valeur globu- 
laire est normale ou diminuée ; la résistance des hématies est légerement 
augmentée (0,40). La formule leucocytaire ne présente pas d’éléments 
anormaux, ni rien de caractéristique. 

Les lésions histo-anatomiques, trouvées dans tous les cas, permettent 
de retirer le syndrome de Cruveilhier-Baumgarten du cadre de la maladie 
de Banti, ainsi que de celui des cirrhoses atrophiques avec splénomé- 
galie. Ce syndrome, loin d’appartenir au foie, doit étre rangé dans les 
syndromes hématovasculaires. Le facteur hépatique, soit fonctionnel, 
soit anatomique, est surajouté : il est l’effet et non la cause. 


PHYSIOPATHOLOGIE DU SYNDROME, Ainsi que l’anatomo-pathologie le 
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démontre, le caractére essentiel et constant de ce syndrome est la per- 
turbation de la circulation portale qui, fuyant en partie le foie, se dirige 
par des voies détournées, anormales, vers les veines caves. Plusieurs 
hypothéses, ayant chacune des faits anatomiques en leur faveur, peuvent 
expliquer le mécanisme initial de cette perturbation circulatoire. 

Hypothése de l'aplasie (hypoplasie) du foie, avec lésions vasculaires 
secondaires. — On peut admettre comme cause initiale |’existence d’une 
hypoplasie primitive du foie qui, déterminant une géne dans la circula- 
tion intra-hépatique, ferait dévier une partie du sang portal soit dans la 
veine ombilicale, dont le processus d’oblitération serait par cela méme 
empéché, ou, en cas d’oblitération constituée, débouché, soit dans une 
veine parombilicale, qui subirait une dilatation excessive. 


Hypothése de la persistance de la veine ombilicale avec atrophie hépa- 
tique secondaire, — On peut envisager comme fait primitif une pertur- 
bation idiopathique dans le processus d’oblitération de la veine ombi- 
licale, au niveau de son bouchon obturateur, qui ferait persister en partie 
ou totalement la veine ombilicale sous forme de large canal foetal et non 
pas comme un Restkanal peu développé. Il esi certain que ce large 
canal attirera vers lui, méme sans lésions hépatiques, une partie du sang 
de Ja circulation portale, car la capillarisation par elle-méme constitue 
déja un obstacle physiologique suffisant au niveau du foie. Comme 
conséquence du manque de circulation hépatique fonctionnelle pro- 
voquée par cette anomalie, on trouve l’atrophie secondaire simple du 
foie qui, augmentant de plus en plus la pression dans la veine porte, exclut 
petit a petit le foie de la circulation. A cette atrophie, il peut advenir 
qu’une cirrhose s’associe, avec ou sans cause a effet. 

Le processus d’oblitération pourrait avoir comme cause empéchanie 
des lésions ou des anomalies siégeant sur la veine porte et ses rameaux 
(notre cas) ou sur les veines sus-hépatiques, au niveau de leur abouche- 
ment dans la veine cave (cas d’Eppinger, professeur Erdheim). Ces 
lésions, pour devenir efficaces, devront augmenter la pression dans la 
circulation intra-hépatique et portale, déviant le courant sanguin vers 
l’ombilicale, dont le processus d’oblitération normal (semi-oblitération) 
ne pourrait plus s’effectuer. 


Hypothése des anomalies ou lésions primitives au niveau des parom- 
bilicales ou de la veine de Burow, avec atrophie secondaire du foie. - 
En dernier lieu, on peut encore envisager comme cause initiale de ce 
syndrome des anomalies ou lésions siégeant au niveau des veines parom- 
bilicales ou d’une veine de Burow, consistant soit en la dilatation con- 
génitale d’une de ces veines, soit seulement en une prédisposition a la 
dilatation, fait qui inciterait une partie du sang portal a éviter le foie 
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au plus léger obstacle, méme celui de la capillarisation hépatique, siégeant 
au-dessus de son abouchement dans la veine porte. Ce manque de circu- 
lation portale intra-hépatique causerait une atrophie simple secondaire 
de cet organe, due 4 une hypofonction du foie. Dans ce cas, le processus 
doblitération de la veine ombilicale peut étre normal (cas des parombili- 
cales) ou bien partiellement empéché (cas de la veine de Burow). 

En ce qui concerne la cirrhose, on peut admettre qu’elle est provoquée 
par des lésions d’auto-intoxication de la cellule hépatique, due au manque 
de dépuration du sang par le foie, et par invasion consécutive de tissu 
conjonctif, remplacant les cellules atrophiées. Elle peut étre de méme 
expliquée par la présence de différents facteurs toxiques ou infectieux 
secondaires (syphilis, paludisme, etc.). Une preuve de la toxicité san- 
guine dans ce syndrome nous est donnée par les multiples phlébites ren- 
coftrées dans le domaine des veines intéressées par le syn ‘rome. 


SYMPTOMATOLOGIE. -—— On peut résumer la symptomatologie du syn- 
drome dans la triade suivante, que l’on retrouve constamment : circu- 
lation dérivative abdominale, cliniquement idiopathique, excessivement 
développée, avec frémissement et souffle intense, synchrone au pouls, 
caractéristique 4 son niveau (Hanganoutz), splénomégalie primitive et 
insuffisance hépatique (forte urobilinurie et cholémie). La circulation 
dérivative, qui fuit le foie, présente encore un caractére important dans le 
fait que l’on peut vider toutes les veines sous-cutanées thoraco-abdomi- 
nales en exercant une pression sur un point de leur trajet situé sur la 
ligne xiphoido-ombilicale : c’est le point d’émergence de la cavité abdo- 
minale de la veine ombilicale ou parombilicale. 

Un caractére frappant, c’est aussi l’unilatéralité de cette circulation 
(cordon veineux unique longitudinal, cas d’Eppinger), ou en tout cas sa 
prédominance évidente d’un cété de la ligne médiane xiphoido-pubienne. 
Le groupe des veines dilatées correspond aux vaisseaux qui recoivent 
comme affluent le canal dérivatif. 

L’ascite, ainsi que l’anémie de type secondaire avec symptomes sub- 
jectifs, quoique trés fréquente, ne crée pas un caractére constant (cing 
cas sans ascite, cing cas avec anémie). L’ictére n’a jamais été signaleé. 
Le foie est normal, petit ou peu hypertrophié. Les hémorragies (hématé- 
méses et melzena) ont été parfois remarquées. 

Le début clinique du syndrome parait étre marqué, dans certains cas, 
par lapparition simultanée de l’ascite, de la circulation collatérale et de 
la splénomégalie. Dans d’autres cas, le syndrome parait avoir une étape 
anascitique avec circulation dérivative complémentaire trés abondante 
durant quelques années, et une éfape ascitique tardive, pendant laquelle 
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la circulation garde les mémes caractéres d’abondance que dans la pre. 
miére période, Cette ascite peut étre due soit 4 une cause hépatique ou 
portale (cirrhose ou pyléphlébite), soit a Vencrassement du_ systéme 
portopariétal par une stase due a une cause d’ordre général (cardiaque, 
rénale, etc.) surajoutée. Notre cas et celui du docteur Chabrol et” 
H. Bénard sont des plus significatifs 4 cet égard. L’apparition tardive 
de l’ascite peut .étre aussi due a l’abondance de la circulation déri- 
vative. 

Aprés une durée clinique de quelques années, ou bien de quelques 
mois, le malade succombe a la suite d’hémorragies abondantes, répétées, 
soit du fait de la cachexie progressive due a |’auto-intoxication compli- 
quée de lésions rénales (azotémie), soit a la suite d’une maladie inter- 
currente. 

L’évolution clinique, de méme que l’évolution anatomique, tendent a 
exclure progressivement le foie de la circulation, supprimant ainsi ses 
fonctions antitoxiques. 


D1aGnostic. —- Le manque d’étiologie considérée comme propre a la 
cirrhose de Laénnec, ainsi que Vabondante circulation collatérale uni- 
latérale avec souffle et frémissement, permettent de fixer le diagnostic de 
syndrome de Cruveilhier-Baumgarten et, ce qui est surtout important, de 
ne pas le confondre avec la maladie de Banti. 

L’importance pratique de ce syndrome, ainsi que le font remarquer 
Eppinger et Popper, ressort de son identification avec la maladie de 
Banti. Dans ce syndrome, contrairement a ce que l'on doit faire dans la 
maladie de Banti, « nulle intervention chirurgicale n’est 4 tenter sur cette 
paroi abddominale, l’énorme lacis veineux qui s’y trouve représentant 
un péril insurmontable d’hémorragie ; c’est un noli me tangere A Ja 
splénectomie ». Peut-étre que, dans ce cas, Vindication thérapeutique 
serait la réintroduction du foie dans la circulation, en cas de foie et veine 
porte normaux, par ligature progressive de quelques rameaux dérivatifs. 


VUE D’ENSEMBLE, —- L’analyse des cas antérieurs et celle de notre cas 
nous permet de conclure que le caractére anatomique pathognomonique, 
d’ot: découlent tous les caractéres cliniques du syndrome de Cruveilhier- 
Baumgarten, est la présence d’un conduit de gros calibre établissant la 
communication entre la veine porte et les veines thoraco-abdominales 
superficielles et profondes. Ce conduit peut étre représenté soit par une 
veine ombilicale persistante et dilatée, soit par une parombilicale large, 
ou enfin par la veine ombilicale associée A une veine de Burow. Un 
second fait qui ressort clairement, c’est que cette circulation dérivative 
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nest pas en rapport avec des lésions préexistantes du foie, mais que 
ces lésions sont secondaires a la cause vasculaire. 

Dans ce syndrome, hypertension portale ou mieux pseudo-hyperten- 
sion n’est pas nécessairement en fonction de cirrhose hépatique. II est vrai 
que cette circulation peut étre exagérée par des faits adjuvants, aplasie 
du foie, cirrhose, lésions vasculaires (pyéléphlébite, etc.), stase générale. 

Nombre de faits, parmi lesquels, dans quelques cas, l’age peu avanceé 
des malades atteints de ce syndrome, ainsi que la présence de différentes 
anomalies surtout vasculaires, comme par exemple la présence de varices 
abdominales congénitales, plaide en faveur d’un syndrome de Cruveilhier- 
Baumgarten congénital di soit 4 des facteurs congénitaux hépatiques, 
soit surtout a des facteurs vasculaires congénitaux. La présence, dans 
certains cas, de cirrhose atrophique comme trouvaille d’autopsie, l’appa- 
rition quelquefois tardive de ce syndrome (cinquante-trois ans), ainsi que 
le cas des docteurs Chabrol et Bénard peuvent faire penser a un syn- 
drome de Cruveilhier-Baumgarten acquis et tardif ; mais, méme dans ce 
cas, pour obtenir ce syndrome associé 4 une cirrhose et non une cirrhose 
banale, les veines dérivatiyes doivent avoir soit une prédisposition 
congénitale a la dilatation, soit une disposition anatomique spéciale. Dans 
les cas de syndrome acquis, le syndrome de Cruveilhier-Baumgarten 
latent ne devient un syndrome clinique que lorsque le complexe hépato- 
splénique ou une stase générale entre en jeu. 

Le signe clinique pathognomonique, dans les deux cas, consiste dans 
la dilatation excessive des veines superficielles abdomino-thoraciques, 
avec prédominance ou exclusivité d’un cété de la ligne ombilico-xiphoi- 
dienne ou médiane, avec frémissement, souffle et courant sanguin fuyant 
le foie. 
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ANALYSES 


BAYLE (H.). — L’hypertrophie compensatrice du rein. — Paris Médical, 
n° 32, 7 aodt 1926, pp. 121-124. 


Dans ce travail trés intéressant, Bayle étudie, au point de vue anato- 
mique, macroscopique et histologique, l’hypertrophie compensatrice du 
rein restant a la suite de la néphrectomie unilatérale. 

L’expérimentation a eu lieu sur le lapin adulte, néphrectomie unilaté- 
rale, avec asepsie rigoureuse, absence d’anesthésique et d’antiseptique. 
Les conclusions sont les suivantes : 

Aprés néphrectomie unilatérale, le rein, comme toute glande soumise 
4 un travail excessif, s’hypertrophie ; 

La substance corticale, essentiellement excrétrice, est doublée, donc 
activité fonctionnelle deux fois plus grande, correspondant a une hyper- 
trophie anatomique du méme ordre de grandeur ; 

Il n’y a pas néoformation de tubes et de glomérules, mais hypertrophie 
et hyperplasie cellulaire, portant sur les anciens tubes et glomérules, dont 
les dimensions s’accroissent ; 

Les phénoménes d’hypertrophie et d’hyperplasie cellulaire, chez l’ani- 
mal sain, compensent exactement la perte de tissu rénal sécréteur sup- 
primé lors de la néphrectomie tnilatérale. 

A, FOLLIASSON. 


MACKENZIE (D.-W.) et HAWTHORNE (A.-B.). — Aplasie rénale unila- 
térale (Unilateral renal aplasia). —- Surg., Gynec. and Obst., vol. XLVI, n° 1, 
janv. 1928, pp. 42-51, 12 fig. 


L’aplasie par vice de développement comporte tous les degrés, depuis 
labsence totale du rein (un cas personnel), jusqu’é l’hypoplasie, avec ou 
sans fonctionnement (deux cas), en passant par le simple vestige fibreux 
renfermant ou non quelques éléments rénaux (trois cas). La lésion a été 
reproduite expérimentalement par Bagg sur des souris soumises aux 
rayons X. 

Le rein gauche semble plus fréquemment atteint que le droit. L’uretére 
a subi généralement une aplasie en rapport, par son degré, avec celle du 
rein ; le bassinet est absent ; sinon sa présence pourrait faire penser 
qu'il s’agit d’une atrophie acquise plutét que d’un vice de développement 
anatomique. 

Lorsqu’il existe un vestige de rein, il est de régle que examen histo- 
logique y décéle des tubes uriniféres, dont certains renferment un préci- 
pité albumineux ; les glomérules peuvent manquer ou sont rares et souvent 
remplacés par du tissu fibreux. Des kystes 4 revétement épithélial aplati 
ont été trouvés dans deux de ces nouveaux cas. 

P. MICHON. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIOUE, T. VI, N° 3, MARS 1929. 
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LE FUR (R.). — Atrophie congénitale d’un rein s’accompagnant de graves 
accidents d’infection urinaire. Néphrectomie. Guérison. — Bull. et Mém. de 
la Société des Chirurgiens de Paris, 2 déc. 1927, t. XTX, n° 16. 


Ce qui fait intérét de cette observation, c’est que ce rein atrophique 
congénital s’accompagnait — chose exceptionnelle en l’espéce -~— d’une 
dilatation importante du bassinet et de lVuretére; dilatation qui a modifié 
la symptomatologie de cette affection rare et a fait errer le diagnostic, 
Le Fur explique l’existence de cette dilatation pyélo-urétérale par le fait 
qu’avec une atrophie trés prononcée de Vorifice vésical de l’urétére, il 
existait encore un ou deux lobules rénaux qui contribuaient 4 entretenir 
un certain degré de sécrétion rénale. 

A Poccasion de cette observation, Le Fur rappelle rapidement |’ana- 
tomie pathologique macro et microscopique, la pathogénie de cette 
affection. Il insiste sur le fait que sa symptomatologie est souvent nulle 
ou trés effacée. Il termine en opposant l’atrophie rénale congénitale a 
Vatrophie rénale acquise succédant par exemple a Voblitération lithia- 


sique compléte de l’uretére A. FOLLIASSON. 


RISAK (E.) (Vienne). -- Malformation de capsule de Bowmann (Ueber 
Fehlbildung der Bowmannschen Kapsel). ——- Virchow’s Archiv, vol. 267, fase. 1, 
pp. 222-232 (1928). 


L’auteur a quelquefois observé dans les reins enlevés chirurgicalement 
pour des lésions ascendantes (pyélite, hydronéphrose, lithiase) que le revé- 
tement de la capsule de Bowmann était formé soit par des cellules cubi- 
ques, soit par des cellules cylindriques, méme avec bordure en brosse, qui 
correspondent aux cellules des tubes contournés de premier ordre. D’une 
étude comparative sur des reins de tous les ages et atteints de différentes 
lésions, Risak conclut qu’il s’agit d’une persistance des caractéres spéci- 
fiques des cellules de la capsule de Bowmann, caractéres que l’on trouve 
chez les nouveau-nés, dans les reins polykystiques ou dans les kystes 
glomérulaires. Cette anomalie congénitale par arrét de développement au 
stade du rein du nouveau-né n’a rien a faire avec les lésions pathologiques 
qu’on peut trouver en méme temps dans les reins. 6” teeien 


DARGET. — Dilatation congénitale du rein et de |’uretére. Journ. de 
Medecine de Bordeauz, 10 sept. 1927, n® 17, p. 669. 


Chez une enfant de huit ans, opérée antérieurement d’appendicite, 
existait une ptose rénale droite avec distension pyélique (plus de 100 cen- 
timétres cubes). L’intervention fit constater une dilatation de tout l’ure- 
tére s’étendant jusqu’a la vessie. L’orifice uretéral paraissait normal. Le 


rein a été enleve. 
FRITZ BUSSER. 


HINMAN (Frank) et HEPLER (Alexander-B.). — Hydronéphrose expeéri- 
mentale. -— Archives of Surgery, vol. XII, n° 4, avril 1926, pp. 830-853, avec 
21 fig. et notes bibliographiques. 


Le but de ce travail est d’étudier expérimentalement sur le lapin l’effet 
de la ligature d’une branche de l’artére rénale en ce qui concerne la 
production de ’hydronéphrose. 

Du fait de ’absence compléte d’anastomoses dans Ja distribution arté- 
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rielle du rein, la ligature de la branche postérieure de l’artére rénale pro- 
yoque la formation d’un infarctus et met le rein hors d’état de fonctionner 
dans environ la moitié des cas. 

Si ’on combine cette technique avec la fermeture compléte de l’uretére 
du méme cété, il se produit, dans un délai remarquablement bref, 
#énormes poches au niveau de la zone infarcie. Ce résultat est di a la 
moindre résistance qu’offre le parenchyme altéré a la contrepression de 
furine et fait ressortir le réle de l’'apport sanguin dans la production de 
rhydronéphrose. 

Dans deux des cas de cette série d’expériences, qui tous deux présen- 
taient un foyer de néphrite suppurée, on n’obtint pas d’hydronéphrose : 
ces faits confirment l’importance de l’infection précoce et de lanurie 
qui en résulte, dans la production de l’atrophie primitive, lorsque Vuré- 
tere est complétement fermé. P. PAVIE. 


PERAIRE (M.). — Un cas de décapsulation du rein et de néphrotomie pour 
néphrite douloureuse hématurique. — Bull. et Mém. de la Société des Chirur- 
giens de Paris, 17 février 1928, tome XX, n° 4, pp. 122-123. 


Péraire présente l’observation d’une malade atteinte d’hématurie avec 
douleurs depuis quatre ans, intermittentes d’abord, puis continues. L’hé- 
maturie se produit seulement du cété droit. Cytoscopie. Radiographie. 
Opération aprés diagnostic de néphrite hémorragique. Le rein est trés 
augmenté de volume, sans tumeur apparente. La capsule fendue est décor- 
tiquée, mais non réséquée et liée en arriére. 

L'intérét de cette présentation est constitué par la néphrotomie ajoutée 
ala décapsulation, ayant pour but de décongestionner, de régulariser 
la circulation, afin d’abaisser Vhypertension vasculaire et d’éviter 
extravasation sanguine. L’incision du tissu rénal a aussi pour but de 
décomprimer les filets nerveux. 

Péraire considére comme trés importante V’action hémostatique de la 
néphrotomie. A. FOLLIASSON. 


ROUSSEAU (F.). — Un cas de décapsulatior du rein pour néphrite dou- 
loureuse. — Bull, et Mém. de la Société des Chirurgiens de Paris, séance du 


3 février 1928, t. XX, n° 3, pp. 88-91. 


A Voceasion d’une observation de néphrite douloureuse hématurique, 
Rousseau discute les indications de la décapsulation et conclut en disant 
que la décapsulation réalise une énervation partielle du rein et que 
Yamélioration consécutive a l’opération n’est due qu’a la section des filets 
du sympathique, car la capsule se reconstitue trés rapidement en une 
couche scléreuse, et par conséquent recommencerait 4 comprimer le rein 


en supposant que la compression de cet organe soit en jeu. 
A, FOLLIASSON. 


GRAY. — Causes et lésions successives des néphrites (Causes and sequences 
in nephritis). — Journ. of Pathol. and Bacteriol., avril 1928, t. XXXI, n° 2, 


p. 191. 

Etude basée sur observation de quarante-deux cas de néphrite aigué, 
comparés A une centaine de reins prélevés au cours d’autopsies de lésions 
extra-rénales. 
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Les conclusions de ce travail sont les suivantes : 

L’origine bactério-toxique des néphrites aigués semble certaine, et Je 
streptocoque est le germe le plus souvent rencontré, Les microbes 
subissent au niveau du glomérule des phénoménes de lyse qui libérent 
leurs toxines ; celles-ci, qui sont de nature colloidale, ne sont pas 
filtrées par le glomérule sain ; la lésion sera done d’abord glomérulaire, 
alors que les néphrites expérimentales produites 4 Taide de corps chi- 
miques cristalloides sont d’emblée tubulaires. 

L’évolution des néphrites bactério-toxiques parcourera différents stades 
successifs, endoglomérulaire, périglomérulaire, aprés perméation des élé- 
ments cellulaires, glomérulo-tubulaire, puis tubulaire, au stade ot l’apport 
des toxines diminue au niveau du glomérule. 

Ce travail est complété par un index bibliographique important. 

P. GAUTHIER-VILLARS. 


HUECKEL (R.) (Gottingen). Une forme rare de glomérulo-néphrite surai- 
gue (Ueber eine seltene Form von frischester Glomerulo-nephritis). — 
Virchow’s Archiv, vol. 268, fasc. 2, pp. 395-409 (1928). 


Il s’agissait d’une femme de cinquante-trois ans qui a été emportée en 
deux jours et demi par une septicémie suraigué, consécutive a une abra- 
sion de la muqueuse utérine. A l’autopsie, on a trouvé deux abcés de 
lovaire gauche incomplétement enkystés, une thrombo-phleébite aigué du 
ligament large gauche et une glomérulo-néphrite aigué. L’examen bacté- 
riologique des organes a donné une culture de streptocoques hémoly- 
sants. L’examen histologique détaillé des reins a montré : congestion 
énorme des glomérules et des « vas efferens », hémorragies au niveau de 
ces territoires par dégénérescence de l’endothélium, nécrose_parcellaire 
de certains anses glomérulaires, avec oblitération de leurs lumiéres par 
‘thrombi fibrineux, leucocytose glomérulaire modérée, par de lésions des 
tubes, absence de bactéries. 

Cette image montre qu’il s’agit surtout de lésions toxiques qui ont 
amené une glomérulo-néphrite nécrosante toxique en foyers (Herdne- 
phritis) associée 4 une glomérulo-néphrite suraigué diffuse. Ces nécroses 
glomérulaires en foyer ont été produites expérimentalement par les sels 
@urane (Bahr). 

J. STOLZ. 


HINMAN (F.). — Reflux pyélo-veineux au cours de la pyélographie (Pyelo- 
venous backflow at the time of pyelography). — Surg. Gynec. and Obst., 
vol. XLIV, mai 1927, pp. 592 a 600, 19 fig. 


L’auteur, avec Lee-Brown, a observé, a la suite d’injections par voie 
uretérale sous une pression toujours inférieure a la pression maxima sous 
laquelle sécréte le rein, que cet organe se laisse pénétrer par la substance 
injectée ; ce phénoméne, facilement déceiable par injection de solutions 
opaques aux rayons X, a été baptisé par un expérimentateur reflux pyélo- 
veineux, et ne s’accompagne d’aucune déchirure ni extravasation san- 
guine ; il y a souvent simultanément un léger reflux ascendant dans les 
canaux papillaires. 

Tandis que ce dernier reflux est minime et ne montre qu’un pinceau 
de traits paralléles au sommet de la pyramide, c’est-a-dire uniquement 
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dans la substance médullaire, le reflux pyélo-veineux aboutit, expérimen- 
talement et cliniquement, lorsqu’il a lieu, 4 une vaste injection des arcades 
yeineuses entre corticale et médullaire et de leurs anastomoses et ramifi- 
cations corticales, et il dessine des branches a disposition radiaire dans 
les espaces interlobulaires. 

L’auteur émet l’hypothése, d’ailleurs contestée par Bird et Moise, qu’un 
reflux se produisait vers de larges sinus veineux a la région la plus pro- 
fonde des calices, 1a ot leur paroi se réfléchit vers les pyramides ; et il 
sappuie sur des documents anatomiques (injections, coupes macrosco- 
piques et histologiques), dont les reproductions parfaites sont d’un haut 
intérét quant a ]’étude de Ja vascularisation du rein. 

P. MICHON. 


CRAIG (G.) et LEE-BROWN (R.-K.) — Echinococcose du rein (Hydatid 
disease of the Kidney). — Surg., Gynec. and Obst., vol. XLVI, n° 5, mai 1928, 
pp. 668-683, 8 fig. 


En ne considérant que les cas ot l’échinococcose intéresse véritable- 
ment le parenchyme rénal, dans lequel il s’est implanté par voie san- 
guine, on n’observe cette localisation que dans 2 % a peine des kystes 
hydatiques. S’il sige au pole supérieur, il peut, par extension, gagner 
le foie, la rate, le poumon ; a la portion moyenne, il tend surtout 4 com- 
primer le parenchyme rénal lui-méme, jusqu’a le détruire totalement ; 
au pole inférieur, il prend vers la cavité péritonéale une expansion par- 
fois énorme et longtemps silencieuse, sans déterminer dans aucun de 
ces cas de déplacement notable du rein. 

L’observation parait confirmer ici, comme pour le foie et le poumon, 
Yasepsie du kyste, tant qu’il est protégé par ses épaisses membranes 
avasculaires ; ce n’est qu’aprés rupture dans l’arbre urinaire que la sup- 
puration se produit. La calcification peut survenir, que le kyste soit 
ouvert ou fermé. 

Seize cas originaux permettent aux auteurs de détailler les procédés 
de diagnostic et de traitement des kystes ouverts dans les voies uri- 
naires, relativement faciles 4 déceler, justiciables de la néphrectomie, et 
des kystes fermés, requérant des examens de laboratoire (intradermo- 
réaction, fixation du complément) et justiciables de drainage aprés 
stérilisation chimique de leur contenu. 


P. MICHON. 
CLAUSSEN (Hambourg). — Histogénése des tubercules rénaux (Untersu- 
chungen iiber die Histogenese der Nicrentuberkel). — Virchow’s Archiv, 


vol. 266, fasc. 2, pp. 456-474 (1927). 


L’auteur, examinant les reins de jeunes porcs et de jeunes veaux, 
autopsiés aux abattoirs et atteints d’une granulie tuberculeuse aigné, 
aremarqué d’abord que les lésions débutent toujours dans les interstices 
intertubulaires par des nodules histiocytaires et par une prolifération de 
Yendothélium vasculaire. Plus tard, on observe |’évolution vers le folli- 
cule tuberculeux typique avec caséification centrale. La couronne de 
lymphocytes est mince. L’épithélium des tubes, lesquels sont comprimés 
par les tubercules, n’est atteint que secondairement, il desquame, dégé- 
nére, et les tubercules arrivent ainsi 4 déverser leurs masses caséeuses 
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dans les urines et a s’infecter par des microbes stagnants dans les tubes 
comprimés. 

Jamais ]’auteur n’a observé la formation des tubercules au niveau des 
glomérules, contrairement a l’image de la tuberculose rénale expérimen. 
tale, provoquée par linjection des bacilles de Koch dans les Veines 
(Baumgarten, Borrel, Buday). Il explique cette différence par le fait 
qu’en injectant une culture de bacilles tuberculeux on n’injecte pas de 
bacilles isolés, comme on en trouve dans le sang circulant au cours de Jag 
granulie, mais de petits agglomérats bacillaires qui ne peuvent pas passer 
a travers les.capillaires glomérulaires et sont arrétés dans les anses glo- 
mérulaires. Les bacilles isolés, au contraire, peuvent passer par les anses 
glomérulaires, soit dans l’urine, soit dans le « vas efferens », et se loca 
lisent dans les interstices intertubulaires. 

J. STOLZ. 


LAURET (M.). — Un cas de rein mastic. -- Bull. ef Mém. de la Société des 
Chirurgiens de Paris, 16 mars 1928, t. XX, n° 6, pp. 250-254, avec une figure 


Aprés l’exposé de Vobservation clinique, Lauret insiste sur les faits 
suivants : 

1° La destruction du rein se fait en vase clos, la .substance mastic 
étouffant le processus tuberculeux en méme temps qu'elle détruit l’organe ; 
' 2° Ce foyer de tuberculose en apparence éteint contient quelquefois 
un minuscule foyer encore en activité, source possible d’infection tuber- 
culeuse tardive, d’ot indication formelle de néphrectomie ; 

3° L’examen de la radiographie montre une couche rénale trés dense, 
multilobée, aspect pathognomonique di a4 la richesse en phosphates de la 
tumeur ; 

4° Macroscopiquement, la tumeur, ferme, lobulée, est un véritable sac 
formé par la capsule propre du rein légérement épaissie et remplie par 
une masse compacte ayant la consistance et la couleur du mastic, sans 
traces de parenchyme rénal, de cloisons interlobaires ni de calices, La 
substance néoformée envahit tout, détruit tout, et il n’est pas possible 
de trouver dans toute la tumeur une parcelle de tissu que Von puisse 
couper et colorer. 

A, FOLLIASSON. 


BUFALINI. — Rein atrophique avec calcification et ossification a contenu 
semblable a du mastic: suite de tuberculose rénale avec occlusion de 
Vuretére. —- Archivio italiano di Chirurgia, vol. 19, fase. 4, sept. 1927, pp. 434- 
450. 


Une femme de trente-deux ans, aprés avoir présenté des troubles vési- 
caux prémonitoires d’une tuberculose, se met a souffrir du rein droit: 
une lombotomie exploratrice 4 droite ne donne aucun résultat et, pendant 
plusieurs mois, les douleurs continuent, en méme temps que I’état général 
s’aggrave légérement : on fait le diagnostic de tuberculose rénale gauche, 
aprés une cystoscopie qui montre, malgré de trés faibles Jésions 
muqueuses, un arrét de la sonde urétérale 4 2 centimétres de la vessie. 
La radiographie montre des calcifications nombreuses 4 la place du rein 
gauche. 

L’opération montre que le rein est refoulé 4 la partie supérieure de la 
loge rénale et ne dépasse pas le volume d’un ceuf de poule ; il est entouré 
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dune atmosphére adipeuse a laquelle il adhére trés intimement. L’uretére, 
difficilement reconnaissable et d’aspect sclérolipomateux, est extirpé au 
niveau du détroit supérieur, et le rein est enlevé aprés ligature @un 
pédicule trés atrophique. 

La section du rein sur le bord convexe le montre truffé de trés nom- 
breuses concrétions ; le parenchyme rénal est trés mince et le bassinet 
est rempli de tissu sclérolipomateux. La coloration générale du rein est 
gris rose, et partout se trouvent des cavités plus ou moins amples, dont le 
contenu simule souvent le mastic. 

L’inoculation de ce matériel au cobaye donne un résultat négatif. 

L’analyse chimique des concrétions calcaires montre qu’elles sont cons- 
tituées par du phosphate de chaux et, en plus petite quantité, par du 
carbonate de chaux. Au point de vue histologique, le rein se montre trés 
sclérosé, de sorte qu’il est impossible de retrouver des fragments de tissu 
normal ; le tissu de sclérose est constitué par de larges faisceaux fibreux : 
des tubes sont dilatés et cette dilatation les fait apparaitre au milieu du 
tissu scléreux comme des petites cavités remplies de liquide hyalin ; il 
est exceptionnel de rencontrer des fragments de tissu granuleux et l’on 
retrouve A peine des cellules géantes. Les vaisseaux du parenchyme sont 
tres nombreux et leurs parois sont trés épaissies, au point de boucher 
la lumiére vasale. 

Sur l’uretére, la muqueuse et la sous-muqueuse sont en proie a une 
intense prolifération parvicellulaire, au milieu de laquelle on retrouve 
des éléments de l’épithélium urétéral. 

Il ne peut s’agir que d’une tuberculose rénale qui, aprés avoir subi un 
processus d’isolement des voies urinaires par suite d’une obstruction ure- 
térale, s’est transformée peu a peu en une masse crétacée et scléreuse 
ayant fait disparaitre méme le tissu granuleux caractéristique de la lésion 
tuberculeuse. OLIVIER. 


JUDD (E.-S.) et SIMON (H.-E.). — Adénome bénin du rein (Benign 
adenoma of the Kidney). —- Surg., Gynec. and Obst., vol. XLIV, févr. 1927, 


pp. 169-172, 5 fig. 


Ce travail a été suscité par une observation personnelle, chez une 
femme de cinquante et un ans, d’une tumeur ayant donné lieu depuis 
onze ans a des crises hématuriques et douloureuses, tumeur volumi- 
neuse s’étendant jusqu’a la créte iliaque et débordant la ligne médiane, 
nayant pas entrainé des symptOmes généraux notables, mais ayant 
réduit 4 un tiers environ du débit normal Vélimination de la phénol- 
sulfonephtaléine du cété lésé. 

La tumeur ayant pu étre enlevée avec succés, avec le rein adjacent, 
on constate que celui-ci, un peu atrophié, est bien séparé de la tumeur, 
malgré Vabsence de limitante fibreuse entre eux. A proximité de la 
tumeur, le tissu rénal est comprimé, présente de augmentation du tissu 
conjonctif, de V’infiltration lymphocytaire et quelques glomérules hya- 
lins. La tumeur elle-méme est essentiellement constituée de tubes, de 
cellules cubiques ou cylindriques basses, granuleuses 4 gros noyau, et 
de papilles formées de cellules analogues; le tissu de soutien est lache 
et peu abondant. 

Dans une revue de la littérature, les auteurs retrouvent sept cas, se 
rapprochant de celui-ci, d’adénomes du rein reconnus cliniquement 
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et tous opérés, sauf un reconnu a la nécropsie. Trois types de structure 
histologique, les mémes d’ailleurs que ceux des petits adénomes du rein 
sans histoire clinique, sont a distinguer: le type papillaire, le plus 
fréquent, schématique habituellement dans les petits adénomes, alors 
que dans les gros adénomes il est le plus souvent combiné aux types 
voisins ; le type tubulaire ou canaliculaire, sans glomérules ; |’adé- 
nome alvéolaire 4 cellules claires d’Albarran, dont les cellules doivent 
leur aspect vésiculeux aux dépots graisseux, du reste rencontrés occa- 
sionnellement dans les cellules des autres types. 

L’aspect histologique dans ces divers cas est d’accord avec l’absence 
de toute métastase, méme dans le rein intéressé, et avec l’aspect 
clinique (lenteur d’évolution, conservation de |’état général), pour per- 
mettre d’affirmer la bénignité de la tumeur, quoique sa_transforma- 
tion maligne ne paraisse pas impossible. 

MICHON. 


LOWER (W.-E.) et BELCHER (G.-W.). — Lipome massif du rein (Mas- 
sive lipoma of the Kidney). — Surg., Gynec. and Obst., vol. XLV, n° 1, 
juillet 1927, pp. 1 4 6; 3 fig., dont une planche en couleurs. 


Ce travail relate le sixiéme cas connu de cette curieuse affection, 
avec revue générale de la question. Il ne s’agit ni des dépéts graisseux 
avoisinant le bassinet, susceptibles de vaste extension au cours d’atro- 
phies rénales, ni de tumeurs graisseuses périrénales, ni de néoplasmes 
rénaux (adénome, hypernéphrome) ayant subi une dégénérescence 
graisseuse plus ou moins étendue. On se trouve bien ici en présence 
dun énorme lipome, siégeant dans Vintérieur méme de la capsule 
rénale et refoulant le tissu noble, dont aucune fibreuse ne le sépare. 

La structure histologique est celle de tissu adipeux a gros lobules, 
avec fibrose plus marquée 4 la périphérie qu’au centre de la tumeur. 
Les rapports étroits avec la capsule sembleraient indiquer un point 
de départ sous-capsulaire ; et, étant donné V’absence de tout tissu 
adipeux dans le tissu rénal normal, on est en droit de poser la question 
d’une origine premiére aux dépens de vestiges embryonnaires, surré- 
naux peut-étre, aberrants. Le rein, trés comprimé en bordure méme 
de la tumeur, montre dans toute sa masse des lésions de dégénéres- 
cence diffuse. 

Tous les cas concernent des femmes a l’Age moyen de la vie ; quatre 
fois la néphrectomie fut pratiquée. 

MICHON. 


JUDD (E.-S.) et SIMON (H.-E.). — Kystes hémorragiques du_ rein 
(Haemorragie cysts of the Kidney). — Surg., Gynec. and Obst., vol. XLIV, 
mai 1927, pp. 601 a 607; 5 fig., 1 tableau. 


Il semble bien que cette lésion mérite une place nosologique 4a part, 
car elle ne résulte pas simplement d’une hémorragie dans un kyste 
séreux. Deux nouvelles observations sont apportées ici de kystes hémor- 
ragiques volumineux, isolés, indépendants de tout néoplasme. IIs se 
révélaient cliniquement par une tumeur et radiologiquement, 4 la pyé- 
lographie, par une déformation du bassinet : dans une des observations 
coexistait un rein en fer a cheval. 

Réguliérement arrondi, en continuité avec le rein, sans limite nette 
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de démarcation, un tel kyste présente une surface blanchatre, opaque, 
parfois tachetée d’hémorragies intrapariétales. I] est contenu dans Ja 
capsule propre du rein. Sa paroi présente trois assises, de dehors en 
dedans : une zone de tissu rénal atrophique et sclérosé, une couche 
fibreuse ol se rencontrent fréquemment de gros faisceaux de fibres 
musculaires lisses; une couche interne formée de nappes hémorra- 
giques anciennes et de masses fibrineuses ; souvent une bordure endo- 
théliale ou des vestiges d’intima en forment la limite interne. 

A lVintérieur du kyste stagnent des caillots plus ou moins organisés, 
stratifiés le long des parois, et un liquide le plus souvent noiratre, 
contenant des cristaux de cholestérine et des débris divers, dont des 
éléments dégénérés du sang. Dans une. observation de Léopold, le 
contenu dépassait quatre litres. 

En régle, il n’y a pas communication avec le bassinet ; le reste du 
rein est sain ou ne montre que de légéres altérations de sclérose. 

Il est vraisemblable que l’on se trouve en présence de _ véritables 
poches anévrismales, formées a lintérieur méme du tissu rénal, et 
dans lesquelles a cessé de pénétrer du sang frais, par suite de throm- 
bose du vaisseau afférent. Le sang emprisonné dans la poche subit 
lautolyse, et l’'anévrisme devient un kyste fermé ; mais, a l’intervention, 
la mobilisation des caillots peut étre l’occasion d’hémorragies subites 
‘Souligoux et Gouget, Picqué). Les caractéres de la paroi, la présence 
de fibres musculaires, d’intima, sont en accord avec cette hypothése 
pathogénique, bien plus satisfaisante que celles é¢mises par d’autres 
chercheurs (hématomes encapsulés, hémorragies dans des kystes séreux, 
processus néoplasique méconnu ou disparu). 

Avec des considérations sur le diagnostic et le traitement, essen- 
tiellement chirurgical, les auteurs présentent en un clair résumé l’en- 
semble des quinze observations connues depuis le cas de Siredey (1858). 


MICHON. 


JUDD (E.-St.) et SIMON (H.-E.). — Angiome du rein (Angioma of the 
Kidney). — Surg., Gynec. and Obst., vol. XLVI, n° 5, mai 1928, pp. 711-713. 


C’est la plus rare des tumeurs bénignes du rein, au point méme 
qu’on a nié son existence ; onze observations recueillies dans la litté- 
rature en établissent pourtant l’authenticité. Un nouveau cas original, 
révélé, comme la plupart des précédents, par des hématuries qui con- 
duisirent a la néphrectomie, permet aux auteurs d’y reconnaitre les 
dilatations vasculaires caractéristiques, les espaces vasculaires bordés 
d'un endothélium aplati. Ils en distinguent : les cancers parsemés 
daires hémorragiques ou de télangiectasies, dont le revétement marginal 
est fait d’épithélium plus ou moins atypique ; les grands kystes héma- 
tiques rénaux, a cavité unique, vestige en général d’un anévrisme oblitéré; 
les extravasations sanguines accidentelles, traumatiques. 


P, MICHON, 


ANNALES D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. VI, N° 3, MARS 1929. 21 


cture- a 
1 rein “4 

plus 

alors 
types 
l’adé- 
ivent 
occa- 
sence 

per- 
rma- 

‘Mas- 
ne 
tion, 
seux 
itro- 
mes 
nce 
nce 
sule 
les, 
eur. = 
ssu 
ion 
‘me 
tre 

ein 
IV, 

rt, : 
ste 
r- 
se 
ns 
te 


322 ANALYSES 


SCHREIBER (M.). — Stricture uretérale. Anatomie et pathogénie (Ure- 
teral stricture. Its anatomical and pathological background). — Surg., Gynec. 
and Obst., vol. XLV, n® 4, oct. 1927, pp. 423 a 445 ; 22 fig. 


Sur une centaine d’autopsies consécutives, auteur constate douze 
fois une stricture ou sténose uretérale, entrainant dix fois une hydro-ure- 
téronéphrose cliniquement latente. Le siége d’élection de la stricture est 
dans une zone située entre 2 et 6 centimétres en amont de Vorifice vésical 
de l’uretére, sur la portion pelvienne, par conséquent. 

L’infection intrinséque de la muqueuse n’est presque jamais 4 incri- 
miner a Vorigine de la lésion. L’infection, lorsqu’elle intervient, part 
plutét des annexes et envahit la paroi uretérale, avec ou sans thrombo- 
phlébite et cystite concomitante. 

Il faut surtout retenir l’importance, pathologiquement accrue, des stric- 
tures congénitales, au niveau desquelles s’observe simultanément un 
épaississement de la paroi: ainsi a la région juxtavésicale, et méme la 
formation soi-disant « valvulaire » inférieure ; au point de croisement 
de l’artére hypogastrique oblitérée; au croisement de l’artére utérine ou 
des vaisseaux iliaques. Des sections longitudinales font trés nettement 
ressortir aspect des sténoses et de l’épaississement pariétal, ot: lhyper- 
trophie des couches musculaires s’associe a la sclérose. 


P. MICHON. 


JCELSON (J.-J.) et LOWER (W.-E.). — Lésions vésicales inflammatoires 
simulant le néoplasme (Inflammatory lesions of the bladder simulating neo- 
plasm). Surg., Gynec, and Obst., vol. XLV, n° 4, oct. 1927, pp. 417 A 422; 
2 fig., 1 pl. en couleurs 


Il est rare que l’inflammation vésicale soit localisée sous la forme d’une 
pseudo-tumeur ; trois cas originaux, avec reproduction de l’aspect endo- 
scopique, sont rapportés : l'un concerne un tuberculome d’un orifice uré- 
téral, qu’il obturait ; les deux autres résultent d’inflammation vésicale 
cantonnée en regard d’une lésion annexielle, tuberculeuse 4 coup sir 
dans une observation et selon toute probabilité également dans I’autre. 

Cliniquement, la confusion avec un néoplasme n’est guére évitable ; 
aussi la biopsie est-elle nécessaire, surtout chez la femme. 


P. MICHON. 


GOODALE (Raymond-H.). — Cystadénome de la vessie développé aux 
dépens de glandes prostatiques aberrantes. — Archives of Pathology, vol. V1, 
n° 2, aoit 1928, pp. 210-214; 2 fig. 


La tumeur était formée de nombreux kystes, revétus d’une ou plusieurs 
couches de cellules cylindriques basses, 4 noyau rejeté vers la base. 

Quelques-uns de ces kystes avaient leur cavité emplie de cellules épi- 
théliales desquamées et de concrétions analogues aux sympexions. 

Entre les éléments glandulaires de fines fibrilles musculaires couraient 
parmi les faisceaux conjonctifs. li n’existait aucune connexion entre la 
tumeur et la prostate. 

Goodale admet que la tumeur s’est développée aux dépens de glan- 
dules prostatiques aberrantes, semblables a celles que certains auteurs 
ont décelées au niveau de la paroi postérieure de la vessie. 


P. PAVIE. 
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SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS 


ASSEMBLEE GENERALE 


RAPPORT FINANCIER 


Le trésorier donne lecture du rapport annuel : 
Messieurs, 


J’ai Vhonneur de vous présenter dans le tableau ci-dessous le résumé 
des recettes et des dépenses effectuées par la Société Anatomique au cours 
de année 1928 : 


Excédent des recettes au 31 décembre 1927 
Recouvrement des frais de figures en simili pour lannée 1927.... 
Intérét provenant des titres appartenant a la Société : 
Premier semestre 1928 
Deuxiéme semestre 
Versement de la maison Masson au Crédit Algérien de la différence 
entre ie montant des cotisations percues et les frais d’édition 
du Bulletin de la Société Anatomique 
12.890 49 
Dépenses diverses 442 70 


Solde créditeur au 31 décembre 1928 12.447 70 


Ce rapport est adopté a4 Punanimite. 


SEANCE ORDINAIRE 
A PROPOS DU PROCES-VERBAL 


UN CAS D’UTERUS DIDELPHE 
par 
P. Gérard-Marchant 


A la derniére séance, mon collégue et ami Kauffmann nous a relaté 
Vhistoire d’une jeune femme présentant un utérus didelphe. 

Ayant eu moi-méme l’occasion d’opérer, quelques semaines auparavant, 
un cas analogue, je vous avais promis d’apporter a la Société la piéce 
que j’avais alors enlevée, ou tout au moins sa photographie. 


On reconnait bien sur image les deux utérus, coiffés chacun d’une masse 
annexielle volumineuse et se prolongeant en bas par un col débouchant dans un 
vagin commun, mais divisé par une cloison sagittale. 

C’est existence méme de cette cloison qui fit découvrir ’anomalie. 

Il s’agissait, en effet, d’une femme venue consulter pour annexite bilatérale. 
Quelques jours avant l’opération, un toucher vaginal permit de constater la 
présence d’une cloison sagittale de part et d’autre de laquelle s’engageaient 
index et le médius. Ainsi on percevait les deux cols et les deux utérus qui les 
surmontaient. 
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A Popération, facile, on reconnut l’existence d’une bride vésico-rectocolique, 
sur laquelle ont insisté Okinezye et Huet (1). L’hystérectomie fut pratiquée 
successivement a droite et & gauche, avec le souci particulier de ménager 
Puretére, dont les anomalies sont si fréquentes en pareille occurrence, Il n’y en 
avait point, d’ailleurs, chez notre malade. 


COMMUNICATIONS 


LES REACTIONS DE LA SUBSTANCE FONDAMENTALE CONJONCTIVE 
DANS LA TUBERCULOSE PULMONAIRE 
par 


Serge Doubrow et Roger Froment (de Lyon) 


Depuis la séance consacrée par la Société Anatomique au centenaire 
de Laennec, de nombreux auteurs se sont proposé la tache d’expliquer 
le double aspect des lésions tuberculeuses pulmonaires : les unes bron- 
chio-pneumoniques (exsudatives), les autres folliculaires (productives). 
Letulle et Bezancon ont particuliérement insisté sur cette constatation 
que l’expérience permet de réaliser l'une ou l’autre de ces réactions 
suivant que les bacilles de Koch sont introduits dans le poumon par Ja 
voie aérienne ou sanguine. D’ot la conception du tubercule miliaire, bron- 
chiogéne, et de la granulation grise, hématogéne. Rist et son école, par 
contre, envisagent la possibilité de filiation entre ces deux formes Jésion- 
nelles de la tuberculose, l’une succédant a l’autre et témoignant ainsi de 
la tendance cicatricielle de la lésion bronchio-pneumonique initiale. 

Le probléme, considéré uniquement au point de vue de la structure cel- 
lulaire des lésions, est insoluble : on ne trouve pas dans le foyer bronchio- 
pneumonique d’éléments cellulaires capables de se transformer in situ 
en cellules épithélioides et en cellules géantes caractéristiques de la tuber- 
culose folliculaire. Mais lorsqu’on considére le probléme sur un plan plus 
élevé, comme Nageotte l’a fait pour les phénoménes de _ cicatrisa- 
tion en général, on peut suivre les phases dynamiques du processus évo- 
lutif en question et trouver une explication au double aspect morpholo- 
gique revétu par l’inflammation tuberculeuse, en étudiant les transforma- 
tions progressives du réseau fibrineux, moule primitif de tout foyer inflam- 
matoire. 

Rappelons que le « métamorphisme collagéne de la fibrine » a été étu- 
dié par Nageotte a l’aide de plusieurs techniques convergentes : méthode 
de la fibrine de Weigert, méthode de Mallory, hématoxyline phosphotung- 
stique de Mallory, méthode de Van Gieson, méthode de Curtis au picro- 
noir naphtol, hématoxyline au fer. Dans l’ensemble, elles lui ont donné 
des résultats concordants. Aussi nous n’avons pas jugé utile de faire 
appel 4 toutes ces techniques et nous nous sommes bornés 4 employer Ja 
technique de Mallory-Masson (hématoxyline ferrique, fuchsine-ponceau 


(1) Oxinezye et Huer: « Un cas dutérus didelphe » (Gynécologie et Obslé- 
trique, janv. 1921). 
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de xylidine, bleu d’aniline), la méthode de la fibrine de Weigert et Je 
picro-ponceau de Curtis. Les descriptions que nous donnons ici se rap- 
portent a la coloration par le Mallory-Masson : la fibrine est rouge vif, 
le collagéne bleu. 

Lorsqu’on étudie, par ce procédé, les lésions tuberculeuses manifeste- 
ment récentes, d’allure pneumonique, on constate un réseau de fibrine 
abondant, intra-alvéolaire. Quelquefois, comme l’ont déja noté Hiibsch- 
mann et Arnold, la fibrine se dépose en lamelles compactes, Elles n’em- 
brassent cependant pas toujours, d’une facon parfaitement réguliére, Je 
moule alvéolaire préexistant. 

On peut voir la fibrine s’étendre en nappe continue au milicu de 
laquelle les alvéoles conservent encore leur disposition polygonale. 

En suivant une coupe d’une certaine étendue, on trouve toujours des 
endroits plus anciens ot quelques fibrilles collageénes commencent a appa- 
raitre & cOté des filaments de fibrine. Dans d’autres points enfin, le colla- 
géne forme des faisceaux plus importants tout en restant en connexion 
étroite avec les méches de fibrine, de sorte que les deux substances sem- 
blent former. les différents troncons d’une méme tresse. Un fait retient 
immédiatement l’attention : les zones que nous venons de décrire sont 
encore relativement pauvres en cellules. Il est quantitativement impos- 
sible que des masses de collagéne aussi considérables soient produites 
par de rares fibroblastes, trés clairsemés 4 ce niveau. 

La recherche des bacilles de Koch les montre fort rares dans les plages 
pneumoniques ici étudiées. Mais on peut en trouver d’autres ou, par 
contre, les bacilles abondent. Ici, l’évolution du processus est trés diffé- 
rente : le centre présente un amas de caséum dans lequel on peut encore 
distinguer un faisceau de fibrine disposé quelquefois en balai ; a la péri- 
phérie, on voit se constituer une coque ot les couches de fibrine s’al- 
ternent avec celles de collagéne. C’est ainsi qu’on assiste 4 la formation 
des manchons scléreux péricaséeux. A leur niveau, apparaissent les 
follicules gigantocellulaires typiques. La plupart d’entre eux sont dépour- 
vus de bacilles de Koch. Ceux qui en contiennent sont des follicules pauci- 
bacillaires, et cette pauvreté en bacilles est d’autant plus frappante que 
le nodule caséeux enkysté les renferme en trés grande quantité. 

Les follicules gigantocellulaires ne sont certes pas l’apanage exclusif 
des manchons scléreux péricaséeux ; on les trouve aussi dans le con- 
jonctif qui a remplacé la fibrine initiale. Mais leur apparition ne précéde 
jamais celle du collagéne. Au contraire, elle semble en étre la conséquence. 
S’il en est ainsi, on comprend aisément le double aspect des lésions tuber- 
culeuses. 

La lésion initiale, comme toute lésion inflammatoire infectieuse, donne 
lieu a la formation d’un exsudat fibrineux. Cet exsudat peut subir soit la 
nécrose caséeuse, soit le métamorphisme collagéne, soit enfin les deux a 
la fois: la partie centrale du nodule étant le siége de caséification, la 
partie périphérique présentant la réaction de l’enkystement fibreux. Mais 
la coque fibreuse, sous linfluence de linvasion toxibacillaire, se désa- 
qrége, les follicules gigantocellulaires en donnent la traduction morpho- 
logique. 

La prédominance de I’un ou I’autre type des lésions, suivant les organes, 
s’explique par leur texture histologique. Ainsi les organes a charpente 
conjonctive bien constituée comme les ganglions, la rate, le foie (fibres 
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grillagées), présentent le plus souvent une réaction folliculaire. Par contre, 
dautres, comme le rein, le cerveau, sont habituellement le siége d’une 
réaction exsudative. 

Mais les constatations faites par Maximow, en dehors de l’organisme 
vivant, grace a l’étude des cultures des macrophages tuberculisés sont 
encore plus démonstratives. « Il n’y a aucune différence fondamentale », 
dit-il, « dans la genése des cellules géantes tuberculeuses et de cellules 
cellules géantes 4 corps étranger. Celles-ia doivent étre considérées comme 
un type spécial de celles-ci ; acquérant leur structure particuliére par 
influence d’une substance chimique diffusible d’origine bacillaire. Elles 
peuvent donc se former sans contact direct avec les bacilles et n’ont pas 
besoin d’en contenir. Cela apparait surtout au niveau du tissu conjonctif 
lache (1). » Or, la texture histologique de ce tissu est la méme que celle 
du tissu de sclérose collagéne jeune se formant dans le poumon aux 
dépens d’un exsudat fibrineux initial. 

Lorsqu’on étudie les vieilles lésions tuberculeuses éteintes, on peut faire 
encore une autre constatation : le tissu conjonctif contient ici non seule- 
ment des faisceaux collagénes d’une sclérose banale, mais en plus des 
placards d’une substance homogéne, non fibrillaire, se colorant en jaune 
canari par le picro-ponceau ou le mélange de Van Gieson. Quelquefois, 
on peut trouver des masses donnant les réactions métachromatiques de 
Pamyloide, Letulle a maintes fois fait cette observation dans les anciennes 
pneumonies ardoisées du sommet ot tout processus évolutif a disparu. 
L’un de nous a fait une constatation analogue pour les poumons traités 
par le pneumothorax. Il semble que ’homogénisation de la substance fon- 
damentale conjonctive joue un rdle important dans l’extinction des 
lésions tuberculeuses. Tout se passe ici comme si le filtre habituellement 
poreux du tissu conjonctif était imperméabilisé par la gélification de sa 
substance fondamentale. La suppression de la capillarité et des échanges 
des liquides nourriciers entrainerait, en conséquence, la disparition de 
tout élément vivant, en méme temps des cellules que des bacilles de Koch. 

En effet, dans ces blocs hyalins, aucun élément cellulaire n’est plus 
décelable. 

En somme, la substance fondamentale conjonctive semble constituer 
le véritable « terrain » histologique sur lequel évolue la tuberculose pul- 
monaire. La caséification du moule fibrineux initial s’accompagne d’un 
afflux secondaire des globules blancs dont les ferments protéolytiques 
liquéfient le bloc caséeux: c’est la fonte suppurative du foyer pneumo- 
nique caséifié, processus qui préside habituellement 4 la formation des 
cavernes. Le « métamorphisme collagéne » du réseau fibrineux primitif 
est le primum movens de toutes les formes de la tuberculose 4 prédomi- 
nance fibreuse. Enfin, la gélification de la substance fondamentale con- 
jonctive, soit primitive (apparition de hyaline sous forme de la fibrine 
canalisée de Weigert), soit secondaire, par l’intermédiaire d’un stade 
collagene (processus décrit par Rokitansky) traduit anatomiquement 
Pextinction du processus tuberculeux. 


(Travail du laboratoire d’histologie de la Faculté de médecine de Lyon.) 


(1) Maximow : « Tuberculose des tissus », ete. (Ann, d’Anat. path., 1926, p. 27). 
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DISCUSSION. M. Leroux. — Je voudrais seulement demander 4 
M. Doubrow si la présence des bacilles, dans les différentes phases qui 
viennent de nous étre exposées, offre un intérét quelconque. 

M. Foulon, — Dans plusieurs cas de tuberculose pulmonaire, que nous 
sommes en train d’étudier avec M, Huguenin, nous avons constateé, ainsi 
que M. Doubrow Il’a fait lui-méme, limportance de la fibrine dans Ja 
constitution des nodules broncho-pneumoniques ; une couronne d’alvéo- 
lite fibrineuse entoure la dégénérescence caséeuse centrale ; mais i] nous 
a semblé qu’habituellement cette fibrine se transformait en caséum et 
quelle représentait un processus d’extension de la lésion bacillaire plutét 
qu’une ébauche de limitation. 

M. Oberling. La communication de M. Doubrow est trés intéressante 
parce qu’elle nous montre de nouveau limportance de la masse dans la 
morphogénése des lésions tuberculeuses. On oublie trop souvent que les 
formes anatomiques de la tuberculose, forme exsudative et forme produe- 
tive, sont essentiellement fonction de la texture de Vorgane dans lequel 
évolue le processus. 

En somme, M. Doubrow insiste sur le fait qu’au début les lésions tuber- 
culeuses du poumon sont essentiellement exsudatives. Elles le sont parce 
que le poumon est un organe cavitaire et que, dés lors, toute réaction de 
VYorganisme apparait forcément sous forme d’un exsudat. Plus tard, quand 
la fibrine exsudée est organisée, des tubercules nodulaires se constituent. 
En d’autres mots, lorsque le poumon est transformé en organe solide, Ja 
tuberculose y affecte la méme forme qu’elle présente partout ailleurs. 

Il y a un organe qui illustre d’une facon plus évidente encore, il me 
semble, ces rapports entre texture et forme anatomique de la_ tuberculose, 
c’est la plévre. L’infection de la plévre par des bacilles de Koch déter- 
mine la formation de tubercules dans le tissu sous-pleural (tissu solide), 
la formation d’un exsudat fibrino-cellulaire dans la cavité pleurale. Au 
fur et 4 mesure que cet exsudat s’organise, le tissu de granulations est 
envahi par des tubercules nodulaires qui y trouvent un terrain propice 
a leur développement. Les mémes faits s’observent dans les articulations 
et dans les méninges. 

En tenant compte de ces faits, on comprend facilement le polymor- 
phisme extraordinaire des lésions tuberculeuses dans un organe & struc- 
ture aussi complexe que le poumon, on comprend surtout pourquoi il y 
a constamment mélange de lésions productives et exsudatives. 

M. Brault, — Je ne voudrais pas entrer immédiatement dans la discus- 
sion des faits apportés par M. Doubrow. II est nécessaire auparavant de 
prendre connaissance de la note détaillée qui doit paraitre dans nos bul- 
tins. Mais il convient de rappeler que, depuis longtemps, l’importance 
du tissu conjonctif dans l’évolution de la tuberculose a été affirmée. 
Virchow, le premier, n’admettait pas le développement de la granulation 
tuberculeuse en dehors du tissu conjonctif. Les autres aspects acceptés 
par nous comme appartenant a la tuberculose, c’est-a-dire les infiltrations 
et les caséifications, étaient exclus par lui de son domaine. 

Dans les explications qui nous sont proposées aujourd’hui, peut-on 
trouver la base d’une doctrine nouvelle ? 

Si l’on s’en tient 4 l’évolution du tubercule dans le poumon, il ne faut 
pas omettre de dire que les lésions initiales sont différentes suivant que le 
bacille arrive par la voie sanguine ou pénétre par la voie bronchique. 
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Dans le premier cas, les cloisons alvéolaires entrent imimeédiatement en 
jeu et Virritation du tissu conjonctif est prépondérante. Cette localisation 
ne peut se maintenir indéfiniment. Tot ou tard, les alvéoles contigus par- 
ticipent au processus et lon voit apparaitre toute une série de phéno- 
ménes dits d’exsudation. 

A Vinverse, si le bacille pénétre directement dans les bronches, les 
reactions alvéolaires, les exsudations fibrinoides, les migrations des cel- 
lules mobiles sont excessivement marquées. Les cloisons alvéolaires, 
indemnes au début, sont plus tard atteintes a leur tour. A ce moment, 
comme dans le cas précédent, les lésions alvéolaires et interalvéolaires 
sont mélangées et l’étude en devient trés complexe, surtout en pathologie 
humaine. C’est pour cela que, pour élucider l’évolution des lésions avec 
Yaide des techniques nouvelles, il faut avoir recours 4 l’expérimentation. 
On peut ainsi multiplier les expériences, localiser la tuberculose, observer 
les altérations de jour en jour, et par suite se mettre dans des conditions 
d@examen particuliérement favorables. 

Pour éviter certaines erreurs, il faut en outre étudier comparativement 
les lésions produites par la tuberculose dans un grand nombre d’organes 
tels que le foie, le rein, le testicule et le cerveau, par exemple. En éten- 
dant ainsi le champ de la discussion, on se convaincra bient6t que cer- 
taines difficultés d’interprétation ne sont peut-étre qu’apparentes et sont 
facilement explicables par la différence de structure des organes dans 
lesquels le tubercule se développe. 

M. G. Roussy. — Jai insisté pour que Brault prit la parole, et je m’en 
félicite, car je suis entiérement de son avis. 

Je crois, comme lui, que dans la discussion sur l’histogénése de la 
tuberculose l’on a trop tendance a généraliser ce qui se voit au niveau 
du poumon. Dans cet organe, ainsi que M. Oberling vient de le rappeler, 
les réactions tissulaires des divers processus morbides revétent des 
caractéres spéciaux en raison méme de la disposition alvéolaire du paren- 
chyme pulmonaire. 

On ne saurait oublier, en effet, les données expérimentales sur Vhisto- 
génése du follicule tuberculeux qui, entre les mains de Baumgarten, 
de Borrel, de Yersin, de Dominici et de Rubens-Duval, ont permis de 
suivre dans le rein, dans le foie, dans la rate, comme dans le poumon, 
toute l’édification du follicule tuberculeux. Ces auteurs ont montré que, 
dés l’arrivée du bacille de Koch, le follicule s’édifiait aux dépens des 
éléments conjonctifs cellulaires de Vorgane intéressé, pour aboutir 
en fin de compte a cette métaplasie réactionnelle lympho-épithélioide 
étudiée par Dominici. La lésion est donc bien ici primitivement prolifé- 
rative. 

Dans le poumon, d’aprés certains auteurs, — opinion que M. Doubrow 
me semble partager, — il n’en serait pas ainsi: la tuberculose pulmo- 
naire serait toujours primitivement du type exsudatif. Cette opinion est 
certainement trop absolue, puisque dans la granulie, par exemple, il est 
des formes primitivement prolifératives indiscutables. M. de Meyenburg, 
dans son rapport au Centenaire de notre Société, en 1926, nous en a rap- 
porté des exemples et nous en possédons tous dans nos collections per- 
sonnelles. 

C’est pourquoi je pense que seule l’expérimentation pourra apporter 
une solution 4 ce probléme soulevé depuis les travaux de Hiibschmann et 
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Arnold, et dont, jusqu’éa plus ample informé, je persiste 4 considérer Jes 
conclusions comme trop absolues. 

M. Delarue, — MM. Doubrow et Froment viennent de nous rapporter 
les résultats de leurs si intéressantes recherches qui leur ont permis de 
voir comment des lésions exsudatives alvéolaires pouvaient, aprés véri- 
table enkystement dans le tissu collagéne, se muer en formations nodu- 
laires avec formations gigantocellulaires. I] s’en faut de beaucoup que de 
telles formations aient toujours la méme signification et que les nodules 
productifs avec cellules géantes soient toujours le résultat d’un tel pro- 
cessus d’histogénése. 

Certaines granulies, comme vient de le rappeler mon maitre M. Roussy, 
sont la pour le prouver ; dans maint cas, les granulations prennent |’aspect 
de nodules productifs, sans que des lésions exsudatives alvéolaires 
coexistent. On peut peut-étre parler alors de tuberculose interstitielle, 
localisée dans le tissu conjonctif de la trame bronchio-vasculaire, et 
ce sont de telles lésions que MM. Letulle et Bezancon considérent comme 
@origine sanguine. 

Depuis plusieurs mois, M. Huguenin et moi poursuivons des recherches 
expérimentales au laboratoire de notre maitre, M. Roussy ; nous nous 
réservons d’en apporter a la Société les premiers résultats. Qu’il me suffise 
de dire pour l’instant que les lésions obtenues expérimentalement sont 
avant tout réglées a leur stade initial par les réactions immédiates de ces 
éléments cellulaires qui bordent la cavité alvéolaire, et dont la nature, 
sinon la physiologie, reste encore si imprécise. 

M. Bratiano, — A la base de la classification d’Aschoff, purement iopo- 
graphique, Vhistophysiologie des cellules pulmonaires est totalement 
négligée. 

Le parenchyme pulmonaire, représenté par l’endothélium respiratoire, 
a, au point de vue histophysiologique, de nombreuses jonctions sem- 
blables a celles des cellules conjonctives (phagocytose, mobilisation). 

Les réactions pathologiques différentes topographiquement sont, dans 
le poumon, iaentiques dans leur essence, sur de nombreux points, dans 
Vinterstice et le parenchyme. 

M. Doubrow. — Cette discussion semble montrer que l’élément cellulaire 
est encore considéré comme le facteur prédominant de l’évolution de la 
tuberculose pulmonaire. 

Nous croyons, d’accord avec M. Oberling, que les réactions cellulaires 
sont subordonnées 4a la structure du terrain interstitiel qui leur donne 
asile. 

L’évolution particuliére de la tuberculose au niveau du poumon est la 
conséquence de sa texture histologique. Lorsque, par la marche de la 
sclérose, le poumon acquiert une charpente conjonctive dense, le pro- 
cessus tuberculeux y provoque les mémes réactions que dans les organes 
a structure similaire. 

M. G. Roussy. — Avant de clore cette discussion, je tiens 4 remercier 
tout particuli¢rement MM. Doubrow et Froment d’avoir bien voulu nous 
apporter ici le résultat de leurs intéressantes recherches. 

La question de l’histogénése de la tuberculose reste toujours a4 l’ordre 
du jour de notre Société, et jose espérer que nos confréres lyonnais 
voudront bien continuer 4 nous tenir au courant de la suite de leurs 
travaux. 
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UN CRANE DE MALADIE DE CROUZON 
par 


Félix Regnault 


Jusqu’A présent, on ne connaissait pas de crane de dysostose cranio- 
faciale ou maladie de Crouzon, J’en ai découvert un, typique, au musée 
Broca du Laboratoire d’Anthropologie. 

Il posséde une saillie du volume et de la forme d’une demi-grosse 
noix au milieu du frontal. Une rainure sépare cette saillie du nez. Ce 
dernier a l’aspect mince et en bec d’aigle bien connu. 

La section de la boite cranienne permet de voir : 

1° Un écrasement de la partie médiane du sphénoide et de la selle 
turcique. L’apophyse clinoide antérieure abaissée est transformée en 
canal. La gouttiére optique est écrasée et effacée. La compression est 
Yorigine de la cécité. 

2° Toutes les sutures de la votte, visibles sur l’exocrane, sont effa- 
cées A l’endocrane. L’os est épais, dur, compact. Le cerveau, ne pouvant 
obtenir une ectasie compensatrice, a trouvé dans le sinus sphénoidien 
un lieu de plus faible résistance, et l’a écrasé. 

Je présenterai dans un travail complet la morphogénie des déformations 
de ce crane. Je dois dire dés 4 présent que le terme de dysostose cranio- 


‘ faciale me parait mauvais parce qu’il préjuge la pathogénie, et je propose 


le nom de maladie de Crouzon, puisque mon confrére l’a le premier et 
fort bien décrite. 

Discussion. — M. Crouzon. — Je remercie trés vivement M. Regnault 
de sa présentation, C’est le premier document anatomique que je con- 
naisse sur la maladie que j’ai décrite en 1912. 

La présentation que vient de faire M. Regnault ouvre la voie a des 
interprétations plus précises sur la pathogénie de cette affection et sur 
le mécanisme des troubles qui en résultent. 

M. G. Roussy. Mon ami Crouzon, qui nous fait le plaisir d’assister 
a cette séance, va sans doute se trouver fort embarrassé devant le dilemme 
qui lui est posé. 

M. Regnault, au nom de l’anthropologie, en laquelle il est particulié- 
rement compétent, vient de critiquer l’expression de « dysostose cranio- 
faciale » pour proposer celle de « maladie de Crouzon >. 

Si, comme je le pense, M. Crouzon ne peut refuser ce parrainage, la 
Société Anatomique sera trés heureuse de le consacrer dans sa séance 
daujourd’hui. 


SUR LES VAISSEAUX 
ET LES GANGLIONS LYMPHATIQUES REGIONAUX 
DE L’URETERE 
par 


Jean Nicolesco (de Bucarest) 


Au cours des recherches que j’ai entreprises, sous la direction de 
M. le professeur Rouviére, en ce qui concerne les lymphatiques du canal 
urétéral, j’ai acquis jusqu’a présent les résultats suivants : 


= 
|) 
a 
ame 
dre 
als 
urs 


332 SOCIETE ANATOMIQUE DE PARIS S. A. 56 


Les lymphatiques de VPuretére ont une disposition et des connexions gan- 
glionnaires particuliéres selon que lon considére la partie lombaire haute, la 
partie lombo-iliaque ou la partie pelvienne du canal ; je distinguerai done & ee 
conduit trois segments: a) supérieur, b) moyen, c) inférieur. 


a) Le segment supérieur s’étend depuis le collet de Vuretére jusqu’au croise- 
ment par les vaisseaux spermatiques ou utéro-ovariens ; 


b) Le segment moyen commence a ce niveau et finit aux vaisseaux iliaques ; 


c) Le segment inférieur, qui comprend tout le reste du canal, doit étre sub- 
divisé en deux parties secondaires dont la limite commune est marquée par le 
passage du canal déférent chez ’homme ou Ilartére utérine chez la femme. 


a) Le segment supérieur. — J’ai obtenu seulement cing bonnes préparations 
des lymphatiques de cette partie de l’uretére. 

Dans deux cas, injection a été faite sur la partie moyenne de ce segment 
supérieur, Un collecteur Hexueux s’en détache, se dirige en dedans et se ter- 
mine dans le ganglion latéro-aortique situé au niveau de Vorigine des artéres 
spermatiques. 

Sur trois autres sujets, ’injection a été faite plus bas, c’est-a-dire immeédia- 
tement au-dessus du croisement des vaisseaux spermatiques ; la disposition des 
lymphatiques est tout A fait différente dans les trois cas : 

Sur l'un des sujets, un collecteur venant de Vuretére gauche, descendant tout 
Wabord verticalement sur le cété interne de l’uretére, se redresse ensuite et 
monte pour aller dans un ganglion latéro-aortique, au niveau de VPorigine de 
Vartére mésentérique inférieure. 

Dans un autre cas, le vaisseau lymphatique, avec une direction toujours des- 
cendante, finit dans un ganglion accolé a la veine iliaque primitive gauche. 

Enfin, sur une troisiéme préparation que j’ai ’honneur de vous présenter, on 
voit un trone lymphatique provenant de l’uretére droit, avec un trajet remar- 
quable, tant par sa direction que par sa longueur. Il se porte d’abord en dehors 
des vaisseaux .spermatiques, puis descend le long du psoas, passe au-dessus 
des vaisseaux iliaques externes et arrive jusqu’&A l’artére ombilicale. Changeant 
alors brusquement de direction, il se réfléchit en haut et en arriére pour aboutir 
au ganglion préveineux moyen de la chaine iliaque externe. 


b) Le segment moyen, J’ai pu controler la disposition des vaisseaux lympha- 
tiques du segment moyen sur seize bonnes préparations. 

Sur chaque sujet, Pinjection a été faite en des points différents sur toute la 
longueur de ce segment. 

Les vaisseaux lymphatiques, qui prennent leur origine dans cette partie 
moyenne de Vuretére, décrivent presque toujours une anse concave en haut et 
se terminent de la maniére suivante : 

1° Tantot c’est le cas le plus fréquent —— dans des formations ganglionnaires 
latéro-aortiques homolatérales au-dessous de lartére mésentérique inférieure; 
les ganglions du cété droit m’ont paru étre plus souvent envahis par l’injec- 
tion que ceux du cété gauche. 

2° Tantét dans l’un des ganglions qui s’échelonnent sur les cétés de l’artére 
iliaque primitive droite, quand on injecte a droite. 

3° Parfois enfin, dans un élément ganglionnaire placé sur le cété interne de 
Vartére iliaque primitive gauche, quand on injecte a gauche, 

Sur trois sujets, j’ai remarqué une anastomose entre les lymphatiques de 
Vuretére gauche et ceux de l’uretére droit par Vintermédiaire des ganglions 
correspondants ; cette anastomose unissait un ganglion placé dans l’angle de 
bifurcation aortique 4 un autre ganglion situé sur le cété interne de l’artére 
iliaque primitive droite. 


c) Segment inférieur (partie supérieure). — J’ai pu injecter les lymphatiques 
de ce segment sur neuf sujets pour l’uretére droit et sept pour l’uretére gauche. 
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Les collecteurs peuvent étre répartis au point de vue direction de leur trajet 
en trois catégories principales, qui sont par ordre de fréquence : 

1° Des collecteurs ascendants verticaux ; 

2° Des collecteurs obliques en haut et en dehors ; 

3° Des collecteurs obliques en haut et en dedans. 

Les collecteurs ascendants verticaux aboutissent aux ganglions situés sur le 
coté interne de Vartére iliaque primitive correspondante, parfois méme aux 
ganglions latéro-aortiques de la portion toute terminale de laorte. 

Les collecteurs obliques en haut et en dehors se jettent dans les ganglions 
placés dans l’espace compris entre l’artére ombilicale et les vaisseaux iliaques 
externes (ganglion préveineux), et quelquefois au ganglion du nerf obturateur. 

Enfin les colleeteurs, obliques en haut et en dedans, se terminent dans les 
ganglions qui s’échelonnent sur le cété interne de la portion terminale de l’hy- 
pogastrique. 

Les résultats que j’ai obtenus jusqu’A maintenant, en ce qui concerne la 
portion terminale du segment inférieur, ne sont pas suffisants pour me per- 
mettre de donner la description de ces lymphatiques. 


De ce qui précéde il résulte que les lymphatiques de l’un ou l’autre des 
segments urétéraux que nous avons envisagés peuvent se terminer soit 
dans des ganglions situés & peu prés au méme niveau que leur territoire 
@origine, soit au contraire dans un ganglion situé tantot au-dessus de leur 
point de départ, s’il s’agit de la partie intrapelvienne du conduit urétéral, 
tantot bien loin au-dessous, quand le !ymphatique se détache de la partie 
haute de ce canal. 

Une pareille disposition est vraisembiablement due au mode de forma- 
tion de Puretére et 4 son allongement de bas en haut par accroissement 
interstitiel. 

Ainsi une zone déterminée du canal urétéral, primitivement intrapel- 
vienne, puis reportée secondairement dans une portion plus ou moins 
élevée dans la cavité abdominale, pourra envoyer ses lymphatiques aussi 
bien dans les ganglions intrapelviens avec lesquels elle était primitivement 
en relation de voisinage qu’aux ganglions intra-abdominaux et juxta- 
aortiques, dont elle s’est peu & peu rapprochée au cours du développe- 
ment. 

(Travail du laboratoire du professeur Rouviére.) 


Discussion. —- M. Rouviére. — Pendant longtemps l’on a cru que l’ure- 
tére ne présentait pas de lymphatiques. Les rares travaux publiés jus- 
quici, en particulier celui de Sakata, ont seulement montré l’existence 
de vaisseaux lymphatiques provenant de la partie moyenne de Vuretére 
et se jetant dans les ganglions juxta-aortiques. 

Ceci met en lumiére Vintérét des résultats obtenus par M. Nicolesco et 
limportance des difficultés techniques qu’il a da surmonter. 


KYSTE AMYGDALOIDE DU PLANCHER BUCCAL 
par 


Charles Grandclaude et M. Liégeois 


Si nous présentons a la Société Anatomique cette observation de kyste 
amygdaloide du plancher buccal, c’est moins 4 cause de la rareté d'une 
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telle lésion que pour souligner le caractére un peu particulier de son 
évolution. 


Il s’agit d’un jeune homme de vingt et un ans, porteur depuis son enfance 
d’une trés légére tuméfaction du plancher buccal de la grosseur d’un pois et 
n’entrainant aucune géne. Il y a deux mois, cette tuméfaction se mit brusque- 
ment a augmenter de volume, bombant sur la ligne médiane du plancher et 
exclusivement du cété de la cavité buccale. Cette tuméfaction atteint bientét 
la dimension d’une petite orange, soulevant la langue et la plaquant contre le 
palais, génant la mastication et la déglutition et présentant une consistance 
rénitente ; la muqueuse du plancher de la bouche est normale, elle glisse sur 
les plans sous-jacents ; on a Vimpression d’une tumeur kystique a contours 
assez diffus et se prolongeant en arriére jusqu’a l’os hyoide. I] existe une fistu- 
lette paramédiane a droite du frein sur le plancher de la bouche. Par cette 
fistulette sourd un liquide, noiratre & odeur fécaloide. Le professeur Worms, du 
Val-de-Grace, dans le service duquel se trouve ce malade, pratique l’ablation 
de ce kyste et constate qu’il adhére trés solidement en deux points: 1° A la 
partie postéro-antérieure de lV’angle rentrant du maxillaire inférieur ; 2° a la 
partie supéro-postérieure de l’os hyoide, ot il se continue sans démarcation 
bien nette avec le plan de la membrane hyoglosienne. Cette extirpation a lieu 
par la voie endobuccale sans difficulté et, aprés quelques jours pendant lesquels 
on note une vive réaction de la muqueuse buccale, tout rentre dans |’ordre, 

L’examen histologique de cette paroi kystique montre un épithélium malpi- 
ghien kératinisé légérement en surface ; en certains points-de la paroi, cet épi- 
thélium fait défaut et l’on note une infiltration abondante de polynucléaires 
assez altérés. 

Sous cet é¢pithélium régulier, on note la présence d’un tissu lymphoide avec 
un réticulum délié, des lymphoblastes et des lymphocytes mélés de polynu- 
cléaires. On a Vimage d’une amygdale en réaction inflammatoire aigué. En 
arriére des amas lymphoides se trouve une coque externe formée d’un tissu 
fibreux dense. 

En résumé, il s’agit d’un kyste dont l’épithélium de bordure pavimenteux 
stratifié repose directement sur un tissu lymphoide limité dans sa partie péri- 
phérique par une coque fibro-conjonctive et présentant la structure histologique 
d’un kyste amygdaloide. 


Les kystes amygdaloides ont été surtout étudiés lorsqu’ils forment des 
tumeurs latérales du cou et, avec Terrien et Lecéne, la plupart des auteurs 
admettent alors qu’ils se développent aux dépens de la-deuxiéme poche 
branchiale endodermique, qui donne aussi naissance 4 l’amygdale pala- 
tine. Dans un travail trés documenté, Wenglowski les fait dériver du 
canal thymopharyngé. 

Pour ce qui est des kystes médians et des fistules qui en dérivent, les 
travaux de Konig et de Wengloski, et plus récemment ceux de Rémy 
Néris, ont montré qu’ils dérivent du tractus thyréoglosse. 

Ce tractus thyréoglosse est une formation embryonnaire qui provient 
de Vendoderme, perd rapidement sa lumiére initiale et se fragmente en 
vestiges épithéliaux susceptibles de donner des kystes comportant parfois 
des nodules thyroidiens, dont la présence n’est pas constante. Ce qui 
est constant, par contre, c’est la présence de tissu lymphoide, car la 
muqueuse pharyngienne dont dérive le tractus thyréoglosse est caracté- 
risée histologiquement par sa richesse en tissu lymphoide, et cela dés le 
début de la vie feetale. L’épithélium bordant les kystes pouvant étre 
cylindrique ou* malpighien par métaplasie. 

Ces kystes amygdaloides se rencontrent presque toujours chez les 
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enfants et leur symptomatologie fonctionnelle est en général négative, 
il est rare qu’ils soient douloureux a la déglutition, comme cela était le 
eas chez notre malade: c’est qu’alors ils sont le siége de phénoménes 
inflammatoires dus sans doute a des anaérobies. Ces kystes infectés 
deviennent adhérents aux téguments et se fistulisent. 

Le diagnostic différentiel des kystes du tractus thyréoglosse peut pré- 
senter dans certains cas quelques difficultés, on peut les confondre avec 
des kystes dermoides thyro-hyoidiens, dont la structure avec des folli- 
cules pilosébacés est caractéristique; d’ailleurs, leur forme est plus irré- 
guliére, leur contenu épais et leurs adhérences plus grandes. Avec les 
grenouillettes, la confusion restera tant que Vorigine de ces formations 
ne sera pas réglée. Dans un cas comme le notre, le diagnostic peut se 
poser avec les adénites bacillaires prélaryngées et prétrachéennes, Ce 
diagnostic peut étre difficile, puisque les kystes thyréoglosses sont suscep- 
tibles de s’abcéder. 

En résumé, se développant aux dépens d’une hétérotopie d’un organe 
transitoire, les kystes amygdaloides du plancher buccal sont a classer 
dans le groupe des tumeurs vestigiaires dont le pronostic reste bénin. 


(Travail de UInstitut du Cancer de la Faculté de médecine de Paris 
et de UV'hépital du Val-de-Grace.) 


METASTASE OVARIENNE BILATERALE D’UN CANCER LATENT 
DE L’ESTOMAC 
A TYPE DE TUMEUR DE KRUKENBERG ; 
METASTASE SACREE AVEC SYNDROME DE LA QUEUE DE CHEVAL 


par 
Ad. Dupont et J.-A. Lievre 


L’observation clinique suivante consiste essentiellement en un syn- 
drome douloureux radiculaire sacré et en l’apparition tardive d’une 
masse cancéreuse sus-claviculaire gauche. 

Il s’agissait d’un cancer latent de ’estomac ayant déterminé une métas- 
tase du sacrum comprimant la queue de cheval, et, d’autre part, une 
métastase bilatérale des ovaires. 

L’aspect macroscopique des tumeurs ovariennes répondait exactement 
ala description de Kriikenberg, tandis que Vhistologie en différait nota- 
blement : les cellules mucipares avec noyau en chaton (type Krikenberg) 
y étaient en effet assez rares, tandis qu’on les retrouvait en abondance 
au niveau des autres tumeurs. 


Mme P...., trente-six ans, entre a l’hépital le ler juin 1928 pour des douleurs 
extrémement violentes du membre inférieur droit, datant de deux mois environ. 

Ce sont des douleurs névralgiques, apparues d’abord au niveau de la face pos- 
térieure de la cuisse et du genou droits. Au bout de quelques semaines, elles 
ont irradié au mollet et a la plante du pied. Cette « sciatique », d’abord modérée, 
sest accrue rapidement, est devenue trés intense, a présenté méme des 
paroxysmes atroces qui ont motivé des injections de morphine. : 

Depuis six ou sept mois d’ailleurs, bien avant qu’appardt aucune douleur, 
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général avait décliné progressivement ; la faiblesse, Pasthénie, l’anorexie 

se sont aggravées dans les premiers mois de Vannée ; Vamaigrissement n’a 

cessé de progresser et la malade n’a plus quitté son lit depuis deux mois, 
En février, les régles, normales jusque-la, avaient disparu. 


Examen. On est effectivement en présence d’une femme trés amaigrie et 
dune paleur extréme. 

Il existe une atrophie diffuse de la cuisse droite (différence de circonférence, 
2 centimétres & mi-cuisse). 

La pression est trés douloureuse au niveau du sciatique poplité interne et du 
tronc du sciatique du cété droit. En remontant sur ce trajet douloureux, on 
trouve une douleur provoquée de plus en plus vive, qui atteint son maximum 
au niveau du bord droit du sacrum et de Varticulation sacro-iliaque droite. 

Le signe de Laségue est net 4 droite, nul 4 gauche. 

La toux exagére la douleur. 

L’exploration de la sensibilité montre une anesthésie tactile au niveau de la 
face postérieure de la cuisse droite (moitié supérieure) et de la moitié droite 
du_ périnée. 

Lachilléen droit est aboli, Les autres réflexes sont normaux. 

Abdomen flasque et amaigri ; pas de tumeur palpable ; pas d’adénopathies 
dans les zones ganglionnaires ; rachis souple, mobile, non douloureux. 

Toucher vaginal : utérus normal ; on percgoit une masse latéro-utérine droite, 
réguliére, indolore, sphérique, d’environ 10 centimé.tres de diamétre, situcée aux 
confins de |’abdomen et du pelvis, mobile et libre d’adhérences, sauf en un 
point qui semble fixé a la corne utérine ; consistance dure, réguliére, non 
fluctuante. La face antérieure du sacrum est normale. 

On ne note rien de pathologique par ailleurs. 


Sang. G. R., 3.300.000 ; G. B., 7.800. Formule leucocytaire normale. 


Il s’agit done d’une sciatique évidemment symptomatique, et les troubles 
nerveux objectifs importants qui l’accompagnent nous certifient que nous 
sommes en présence d’un syndrome multiradiculaire sacré, d’un syn- 
drome de la queue de cheval. 

L’hypothése de radiculite syphilitique pourrait étre soulevée,— et l’avait 
d@ailleurs été antérieurement ; en fait, l’étroite localisation du syndrome 
que nous constatons, son unilatéralité, son développement rapide et pro- 
gressif ne plaident guére en faveur de ce diagnostic ; avec lui, les troubles 
génitaux prémonitoires, et accrus au cours de son évolution, ne sont pas 
expliqués. Enfin les antécédents de syphilis sont assez douteux : il y sept 
ans, la malade a présenté des adénopathies inguinales bilatérales, a la suite 
desquelles on lui fit dix injections intraveineuses, probablement de 
novarsénobenzol ; le traitement spécifique a été continué ultérieurement, 
et, si syphilis il y a eu, celle-ci a été réguliérement traitée. La réaction 
de Wassermann dans le sang est négative. 

Une petite fille, A4gée actuellement de quatre ans, est bien portante. 

La tumeur pelvienne est-elle en cause dans latteinte du sciatique ? 
Il ne le semble pas ; cette tumeur trés mobile, non enclavée, parfaite- 
ment réguliére, peu volumineuse, n’est pas de celles qui déterminent habi- 
tuellement des compressions du plexus sacré ; bien plus que d’une tumeur 
maligne, elle a V’allure dune collection salpingienne ou d’un kyste de 
Vovaire. 

On est alors amené a Vhypothése d’une tumeur intrarachidienne, ou 
@une lésion du rachis (ou de larticulation sacro-iliaque droite) ; aussi 
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orexie fait-on des radiographies, et lon constate d’importantes modifications 
it n’a de la moitié droite du sacrum. 
s. Au niveau des deuxiéme et troisiéme sacrées, la texture du sacrum 


nest plus visible: le pourtour des orifices sacrés antérieurs, le bord 
Jatéral du sacrum ont complétement disparu ; ils sont remplacés par une 


"= «¢ zone a peu prés circulaire, 4 contours trés diffus, d’environ 5 centimétres 
de diamétre, d’opacité un peu plus grande que l’opacité du sacrum du 


rence, cété opposé, sans structure osseuse apparente. Cette masse persiste aprés 
et du lavement, est absolument constante et fixe a plusieurs examens faits a 
X, on quelques jours inter valle. 
imum Nous sommes donc probablement en présence d’une tumeur du sacrum, 
. — épithélioma secondaire, sans doute ; — une réserve doit toutefois étre 
faite quant 4 ’hypothése d’une tuberculose primitive du sacrum, affection 
it peu décrite, mais non exceptionnelle et d’un diagnostic souvent délicat. 
iroite L’origine de la tumeur sacrée, ses rapports avec la masse pelvienne, 
sont difficiles 4 préciser. 
Evolution. — Les semaines qui suivent sont marquées par laggravation des 
thies troubles généraux : l’anémie, la faiblesse, )’amaigrissement augmentent. 
; A deux reprises, on obtint un soulagement trés notable de la douleur sacro- 
roite, sciatique par une injection épidurale de 20 centigrammes de novocaine. 
» aux Vers le 20 juin apparait une masse d’une dureté ligneuse qui comble le creux 
nh un sus-claviculaire gauche. 
non Dans les jours suivants, tandis que la cachexie s’aggrave, les symptoémes 
s’affirment. 
La masse sus-claviculaire gauche croit avec rapidité, forme un placard qui 
blinde toute la région, adhére étroitement 4 la peau, et arrive A constituer 
(10 juillet) une véritable cuirasse allant de la mastoide au sein gauche. Elle 
détermine un volumineux cedéme du bras. I] n’y a pas de signes médiastinaux. 
bles C’est alors que, dans Ja profondeur du creux épigastrique, on pergoit pour Ia 
10uUSs premiére fois une masse dure et bosselée. 
syn- Vers la méme date, le toucher vaginal révéle une saillie de la moitié droite 
: de la face antérieure du sacrum, au niveau des deuxiéme et troisiéme sacrées. 
walt Cest une masse lisse, réguli¢re, douloureuse a la pression, assez dure. 
Les douleurs du membre inférieur ont diminué ; il y'a une anesthésie com- 
ome pléte du périnée, d’une partie de Ja fesse droite, de la face postérieure de Ia 
pro- cuisse droite. . 
bles Constipation extréme, miction trés difficile. 
pas Cachexie progressive ; mort le 16 juillet 1928. 
uite Cette évolution avait confirmé le diagnostic ; nous avions vraisembla- 
de blement assisté a l’éclosion de la métastase sacrée d’un cancer de l’esto- 
ent. mac, qui avait essaimé autre part, ainsi qu’il est classique, au creux sus- 
ion claviculaire gauche et 4 l’aisselle gauche. La tumeur du petit bassin était- 2 
elle également un néoplasme secondaire ? Nous ne pouvions l’affirmer. a 
nte. 
1e ? 
ite- Aulopsie. — Les ovaires forment deux masses sphériques, blanc nacré, com- 
abi- plétement lisses, trés dures, d’aspect fibreux, la droite du volume d’une orange, 
eur la gauche un peu plus petite. Ces tumeurs sont absolument libres d’adhérences 
de pathologiques. La coupe montre un tissu uniformément blanc, homogéne, dur, 
criant sous le couteau, avec quelques zones hémorragiques, La partie toute 
ou superficielle est formée d’un tissu plus serré, sans qu’il y ait de coque déta- 
chable. 
ISSi 
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Sur le ligament large droit, nodule néoplasique de la taille dune noisette ; 
sur les deux trompes, trés petits nodules blanchatres métastatiques. Utérys 
normal. 

L’estomac présente une masse cancéreuse qui rétracte toute la petite courbure, 
descend & la face postérieure de l’organe jusqu’& la grance courbure, et vient 
infiltrer le grand épiploon. Gros ganglions néoplasiques le long des courbures, 

Ganglions lombo-aortiques volumineux, blancs et durs. Foie absolument 
normal, sans congestion ni noyaux néoplasiques. Rate, surrénale, reins normaux, 


Thorax. A la partie toute supérieure du médiastin, derriére la fourchette 
sternale, il existe une masse de tissu homogéne, blane nacré, trés dur, criant 
sous le couteau, s’infiltrant entre les éléments anatomiques voisins, se prolon- 
geant derriére la clavicule gauche avec la masse sus-claviculaire et adhérant 
aux téguments de cette région. 

Les poumons sont libres d’adhérences. Des deux cotés, le lobe inférieur pré- 
sente une surface ratatinée’et chagrinée, sur laquelle saille un réseau blane, 
assez fin, irrégulier, avec des mailles de quelques millimétres de largeur. A la 
coupe, les régions correspondant a cet aspect de lymphangite cancéreuse sont 
constituées par une masse atélectasiée, d’aspect musculaire, bourrée dune infi- 
nité de petits nodules blanchatres. 

Ceeur normal. 


Sacrum. Masse saillant en portion de sphére sur la face antérieure de la 
moitié droite, pénétrant dans toute l’épaisseur du sacrum, du volume d’une 
orange, craquant sous le couteau, présentant a la coupe un aspect grenu, blan- 
chatre, irrégulier. 


* 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. Estomac. On consiate Vexistence d’éléments tumo- 
raux semés dans toute l’épaisseur de la paroi gastrique. 

1° Ce sont d’abord des cellules indépendantes, s’insinuant de fagon solitaire 
ou entrainées entre les faisceaux conjonctifs et musculaires ; ces cellules sont 
de forme irréguliére, vaguement cubiques ou polygonales, peu volumineuses en 
général. Un grand nombre d’entre elles sécrétent du mucus : intracellulaire, 
celui-ci peut se répandre de facon diffuse dans le protoplasma, ou s’agglomérer 
en une grosse goutte 4 contours nets ; extra-cellulaire, il s’étale entre les élé- 
ments cancéreux. 

2° Il existe, d’autre part, de gros amas néoplasiques constitués par des élé- 
ments beaucoup plus volumineux, cubiques, 4 contours trés nets. Leur proto- 
plasma est homogéne ; leur noyau, souvent en division, présente de nombreuses 
monstruosités. 

En certains points, il semble bien que ces amas soient inclus dans des vais- 
seaux lymphatiques trés dilatés. 

En somme, on se trouve en présence d’un épithélioma sécrétant extréme- 
ment atypique. 


Ovaires. — Envahis de fagon diffuse, ils présentent des éléments tumoraux 
identiques & ceux que nous avons décrits dans la paroi gastrique : il existe, 
comme précédemment, de petits éléments isolés dans le parenchyme ovarien et 
des amas néoplasiques de cellules analogues, plus volumineuses, trés acidophiles, 
montrant de nombreuses mitoses monstrueuses et siégeant surtout dans les 
vaisseaux lymphatiques dilatés. 

La fonction séerétrice se manifeste ici de fagon plus discréte qu’au niveau de 
la tumeur primitive ; de-ci de-la, cependant, on trouve des cellules dont le 
protoplasma est chargé de mucus d’une maniére diffuse, ou encore, mais assez 
rarement, des cellules dites « en chaton », caractéristiques du type de Kri- 
kenberg. 
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En aucun point, on ne constate d’images glandulaires. 

Le stroma ovarien offre des aspects un peu variables selon les endroits ; 
autour de certains amas cancéreux, il présente une allure sarcomatoide des 
plus nettes ; ailleurs, il est dilacéré par de V’oedéme, et, en quelques points, 
il a subi une nécrose complete. 

En certains endroits se voient quelques reliquats de l’épithélium germinatif ; 
plusieurs corps jaunes cicatriciels sont également reconnaissables et sont 
indemnes de toute anomalie. 
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Fic. 1. Métastase ovarienne. 


Cing cellules en chaton isolées au sein du parenchyme ovarien ; 
lune d’elles (a) présente un noyau monstrueux. 


Sacrum. Entre des lamelles osseuses irréguliéres se développent les cellules 
cancéreuses, ici encore isolées ou groupées en volumineux amas. Une forte 
réaction conjonctive se manifeste autour d’elles, Parmi elles, on peut recon- 
naitre un grand nombre de cellules sécrétantes, et, notamment, des éléments 
en chaton de bague. 


Poumon. Semis de nodules cancéreux dont un certain nombre occupent 
la lumiére de vaisseaux lymphatiques dilatés. Les uns sont en plein parenchyme, 
les autres dans la paroi bronchique, entre muqueuse et cartilage. En outre, 
cellules cancéreuses isolées intra-alvéolaires, de méme aspect que celles de la 
tumeur gastrique. 

Les nodules cancéreux, s’ils ont la méme structure générale que ceux de 
Yovaire et de ’'estomac, sont remarquables par le nombre important de cellules 
mucipares A noyau excentrique, en chaton de bague, type Kriikenberg. 

Le centre de ces amas est souvent nécrosé. 

Le parenchyme pulmonaire voisin présente une congestion variable selon les 
points. 


Peau. Envahissement du derme et de ’hypoderme par des amas néopla- 
siques, ou par des cellules isolées, parmi lesquelles des cellules mucipares. 

Les mémes caractéristiques histologiques s’observent au niveau du_ tissu 
cellulaire médiastinal et des ganglions cancéreux. 
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L’observation anatomo-clinique que nous avons rapportée est done 
celle d’un cancer bilatéral des ovaires et d’un cancer du sacrum consé- 
cutifs 4 un cancer ayant déterminé par ailleurs une série d’autres métas- 
tases. Au point de vue clinique, elle est assez remarquable par les diffi- 
cultés auxquelles son diagnostic donna lieu dans linterprétation d’une 
tumeur tout a fait mobile dans le pelvis et d’un syndrome radiculaire, 
qui ne semblaient pas réunis par des liens de causalité. 

Au reste, on sait que la tumeur de Kriikenberg est assez rarement dia- 
gnostiquée en dehors de constatations anatomiques ou opératoires. 

Si ce cancer des ovaires rentre dans la régle quant a la tumeur pri- 
mitive dont il est né, l’épithélioma gastrique, que doit faire rechercher 
une tumeur ovarienne, il est beaucoup moins banal par les autres loca- 


Fic, 2. — Nodule épithéliomateux du poumon. 
Entre des cellules cancéreuses banales, on voit plusieurs éléments en chaton 


lisations qui l’accompagnent : les métastases osseuses n’ont été, d’aprés 
un travail récent (1), signalées que six fois, ’envahissement du systeme 
ganglionnaire superficiel et du médiastin trois fois seulement. L’atteinte 
du péritoine, des trompes, des poumons, est plus habituelle. 

L’aspect macroscopique des tumeurs ovariennes correspond exactement 
a la description qu’en donna Kriikenberg qui, d’ailleurs, croyait qu’il 
s’agissait d’une tumeur primitive de lovaire : « grosses masses solides, 
conservant la forme de Vlovaire..., de surface blanchatre, lisse, avec 
quelques petits kystes... », description confirmée par les auteurs qui s’en 
sont occupés ultérieurement. 


(1) (Mlle), thése Paris, 1927. 
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Cependant, les images histologiques que nous avons rencontrées ne sont 
pas typiques et le classement de notre observation parmi les tumeurs de 
Kriikenberg pourrait étre discuté a ce point de vue. 

Au premier abord, en effet, nos coupes d’ovaire ne montrent pas la cel- 
lule caractéristique de cette affection, la cellule dite en chaton de bague, 
c’est-a-dire la grosse cellule mucipare 4 noyau refoulé latéralement et 
placé comme le chaton d’une bague. Dans les cas types, l’épithélioma ova- 
rien est constitué exclusivement par de telles cellules, noyées dans un 
stroma sarcomatoide tellement exubérant que ces tumeurs ont été consi- 
dérées d’abord comme de nature conjonctive. 

Mais un examen approfondi permet de retrouver ca et la des cellules de 
Kriikenberg, tandis que la plupart des cellules épithéliomateuses repro- 
duisent les éléments de la tumeur gastrique. Considére-t-on maintenant 
les métastases pulmonaires ? on y trouve en grand nombre les éléments 
mucipares caractéristiques, affirmant que nous sommes bien en présence 
dun néoplasme de méme nature. Par ailleurs, allure sarcomatoide du 
stroma, les zones de nécrose et d’hémorragie de nos tumeurs ovariennes, 
sont d’observation constante dans la tumeur de Kriikenberg. 

Ainsi il existe des intermédiaires entre les métastases ovariennes coas- 
tituées exclusivement de cellules mucipares et celles reproduisant unique- 
ment les cellules de la paroi gastrique ; on ne saurait placer de frontiére 
précise entre les deux types, ni conserver le terme de « fausse tumeur de 
Kriikkenberg » employé par certains pour désigner les tumeurs correspon- 
dant 4 la description macroscopique de cet auteur, mais s’en distinguant 
plus ou moins au point de vue histologique. 

Un point curieux, et d’ailleurs inexpliqué, est constitué par lintégrité 
habituelle du foie dans les cancers de l’estomac ayant métastasé dans 
Yovaire. Nous le retrouvons dans notre observation. 

La pathogénie de ces métastases ovariennes a été trés discutée, quant a 
la voie péritonéale ou a la voie lymphatique de leur propagation. Sans 
vouloir prendre parti dans ce probléme, qui comporte d’ailleurs peut-étre 
plus qu’une solution univoque, il nous semble que notre cas est plutét en 
faveur d’une origine lymphatique: témoin la régularité parfaite des 
tumeurs, l’absence d’éléments néoplasiques périphériques, leur plus 
grande abondance 4a la partie centrale et dans les lymphatiques dilatés 
(contrairement, d’ailleurs, 4 d’autres observations). Il n’y avait pas, dans 
notre cas, de métastases péritonéales 4 distance du cancer gastrique, en 
particulier pas de tumeur du cul-de-sac de Douglas (que détermine la 
chute des cellules épithéliomateuses dans la cavité abdominale). Au con- 
traire, l’atteinte du systéme lymphatique était trés étendue, ainsi qu’en 
témoignent les adénopathies 4 distance et la remarquable lymphangite 
cancéreuse sous-pleurale. 


(Travail du service de M. le professeur agrégé André Léri 
et du Musée W@Histologie de ('Hépital Saint-Louis.) 


Discussion. —- M"e Gauthier-Villars. — 1 est bon de rappeler que la 
voie d’abord transpéritonéal de l’ovaire par les cellules cancéreuses ne 
peut étre supposée que dans les cas ot: la métastase est isolée, ou tout au 
moins prépondérante, en l’absence d’envahissement des relais lympha- 
tiques intermédiaires. 


i 
|| 
fom 
a: 
res 
me 
nte = 
te 
ont 
Vil 
es, 
ec 
en 
> 


342 SOCIETE ANATOMIOUE DE PARIS S. A. 66 


A PROPOS D’UNE ANOMALIE DES VOIES BILIAIRES 
par 


P. Gérard-Marchant 


Les dispositions anormales des voies biliaires sont si fréquentes, et si 
bien connues, qu’on ose a peine en publier de nouveaux cas, Cependant, 
aucun fait n’est banal quand il peut etre instructif. Et c’est pourquoi nous 
apportons a la Société Anatomique Vobservation suivante : 


Sur un cadavre de VEcole Pratique, nous avons rencontré, au cours de 
maneceuvres de technique opératoire, une disposition curieuse. 

La vésicule biliaire, en situation habituelle, de forme et d’apparence nor- 
males, se continuait par un canal cystique dont la direction et les rapports 
semblaient, & vremiére vue, classiques. Li dissection de ce canal amenait A la 
voie biliaire principale. Mais la, au lieu de se réunir, 4 quelque distance du 
hile du foie, avee le canal hépatique pour former, le cholédoque, le cystique 
se jetait au confluent des deux canaux hépatiques droit et gauche. Il y avait 
done une véritable réunion ad moaum tridentis. Cette réunion réduisait & néant 
Vexistence du canal hépatique. Le cholédoque seul existait. Son origine était 
done haute, sous le hile ; sa longueur plus grande qu’a Vhabitude. Le reste 
de son trajet était normal. 

En outre, l’artére hépatique propre n’existait pas non plus. L’artére hépatique 
commune se trifurquait 4 son entrée dans le pédicule hépatique, en une 
branche gastro-duodénale et deux branches hépatiques, droite et gauche. 


Cette observation présente un intérét anatomique. Celui-ci ne réside 
évidemment pas dans la trifurcation artérielle : chose banale (20 %, Rio 
Bianco). Il est davantage dans le mode de confluence des canaux cystique 
et hépatique. C’est 14 une disposition rare, anormale méme. 

Pedro Belou (1), au cours de toutes ses recherches sur les voies 
biliaires, ne l’a rencontrée que deux fois. Une planche de son livre 
reproduit précisément un de ces deux cas. 

Mais, ce qui est plus rare encore, c’est la coexistence d’anomalie de 
canal et d’anomalie d’artére. Nous ne l’avons pas trouvée signalée. 

Bien plus que sur lintérét anatomique, nous voulons insister sur les 
conséquences chirurgicales d’une telle disposition. Au cours d’une chole- 
cystectomie (et c’est précisément lopération que nous faisions effectuer 
sur ce cadavre), toute pince placée sans un controle visuel effectif sur 
un sujet semblable risquerait d’étre meurtriére. Le canal cystique est 
court : il se termine haut. On est donc tenté de mettre la pince au dela 
de sa limite, c’est-a-dire sur la voie principale. 

Sans doute, on peut éviter de tels accidents par une libération atten- 
tive des voies biliaires, par une constatation nette du trépied classique. 

Mais cette constatation n’est pas toujours facile. Elle est tellement dif- 
ficile parfois qu’on a recommandé derniérement de ne pas chercher 
a découvrir et a isoler les différents organes du pédicule vésiculaire. 
Cette méthode est évidemment séduisante en ce qu’elle ne laisse sans 


(1) Pepro BELou : Anatomia de los conductos biliares y de la arteria cystica, 
Buenos-Aires, 1915. 
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ligature le moindre segment du méso, Mais n’exposerait-elle pas, dans 
un cas analogue au notre, a de graves mécomptes ? 

Ce simple fait vient done confirmer la nécessité, dans toute opéra- 
tion sur les voies biliaires, de bien voir ce que l’on fait. 

Opérer prudemment, lentement, sous le contréle de la vue, ce n’est 
point étre, en matiére de cholécystectomie, rétrograde. 


EXOSTOSES OSTEOGENIQUES 
par 


Laurent Moreau (d’Avignon) 


Les observations d’exostoses ostéogéniques que nous allons exposer 
se rapportent a des exostoses uniques, le sujet ne présentant sur son sque- 
lette aucune autre néoformation de ce genre. Deux ont trait a des enfants, 
Yexostose siégeant dans un cas sur l’extrémi*é inférieure du tibia, dans 
Yautre, sur l’extrémité inférieure du radius. Les deux autres ont trait 
a des adultes : exostose de l’extrémité inférieure du tibia dans la pre- 
miére, exostose de la diaphyse fémorale dans la deuxiéme. 


1° EXOSTOSE OSTEOGENIQUE DE L’EXTREMITE INFERIEURE DU TIBIA. 

Fillette de trois ans et demi, d’état général excellent, trés bien constituée. 
Cest tout & fait par hasard que sa mére s’est apergue récemment que la partie 
inférieure de sa jambe droite présentait comme une saillie dure, non doulou- 
reuse, et ne produisant aucune modification de la surface extérieure tégumen- 
taire. L’enfant n’est pas le moins du monde génée par cette tumeur; elle 
marche normalement et sans aucune fatigue. 

La palpation fait percevoir, sur la face postérieure de l’épiphyse inférieure 
du tibia, une tumeur de consistance osseuse faisant corps avec los. La surface 
en est réguliére, sans aucune aspérité appréciable au palper. Les mouvements 
du cou-de-pied sont tout a fait libres. Le péroné ne parait pas intéressé par la 
tumeur. 

La radiographie (fig. 1) montre une extostose ostéogénique volumineuse, 
implantée sur la face postérieure du tibia exactement au-dessus du cartilage 
conjugal, dans la zone fertile de l’épiphyse. La tumeur est largement sessile. 

Son contour est régulier, mais il présente un pointement assez aigu a sa partie 
supérieure. La structure de Vexostose est alvéolaire, mais la coque osseuse est 
bien dessinée. 

De face, emplacement de l’exostose sur le tibia est marquée par un espace 
plus clair, dQ & son aspect spongieux. Le péroné, qui ne subit aucune modifi- 
cation du fait du voisinage de la tumeur, a son volume normal. 

Ainsi que le font remarquer Sorrel et Maurice dans leur mémoire de la Revue 
W’Orthopédie (1), les exostoses de V’extrémité inférieure du tibia sont trés rares, 
et celles qui ont été signalées dans diverses publications étaient d’un volume 
trés réduit. Notre cas se rapproche done des trois observations analysées par 
ces auteurs et ot, coexistant avec d’autres exostoses, on notait sur le tibia de 
volumineuse tumeurs de cette nature. Dans un cas, l’exostose était si développée 
qu’elle avait, par compression, réduit la diaphyse péroniére & une extréme 
minceur. Mais, dans notre cas, Vexostose tibiale était unique, tandis qu’elle 


(1) Sonnet et Mauric : « Cing cas d’exostoses ostéogéniques » (Revue d’Ortho- 
pédie, janv. 1927). 
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faisait partie d’une série d’exostoses multipliées sur tout le systéme osseux 
dans les observations citées par Sorrel et Mauric, comme d’ailleurs dans l’ob- 
servation de Bellet publiée dans le méme numéro de la Revue d’Orthopédie (1). 


2° EXOSTOSE OSTEOGENIQUE DE L’EXTREMITE INFERIEURE DU RADIUS. 
Enfant de cing ans, normalement développé. Présente une saillie de la face 
antérieure du poignet droit, 
trés visible 4 l’oeil, et que les 
parents ont vu grossir pro- 
gressivement. 

La palpation de cette saillie, 
qui est dure et de consistance 
osseuse, réveille un peu de 


Fig. 1. at Fic. 2. 
Exostose de l'extrémité inférieure du tibia. Exoslose de Vextrémité 
inférieure du_ radius. 


sensibilité de la région, mais ordinairement l'enfant ne s’en plaint pas, La mobi- 
lité du poignet est normale. Pendant les mouvements de flexion, on sent les 
tendons fléchisseurs glisser sur la tuméfaction. Par ailleurs, enfant ne présente 
rien de particulier a noter. 

Une radiographie (fig. 2) du poignet montre une exostose assez volumineuse 
implantée sur la face antérieure de l’extrémité inférieure du radius et distante 
de 4a 5 millimétres du cartilage conjugal. Cette saillie s’étale en champignon, 
bien que sessile ; la partie supérieure bourgeonne vers le haut, formant un 


(1) Better : « Exostoses multiples ostéogéniques » (Revue d’Orthopédie, jaunv. 
1927). 
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angle avec la diaphyse, tandis que la partie inférieure se continue en pente 
douce avec le reste de l’os. Au point de vue de sa structure, la tumeur est quelque 
peu arcolaire, mais avec une coque bien marquée. Il semble toutefois qu’elle 
contienne un assez grand nombre d’ilots cartilagineux, indiquant que sa crois- 
sance n’est pas terminée. 


3° EXOSTOSE OSTEOGENIQUE DE L’EXTREMITE INFERIEURE DU TIBIA, IMPLANTEE, SUR 
SA MARGE ANTERIEURE. 

Cette observation, comme la suivante, se rapporte a un adulte, 

Sujet de vingt-cing ans, porteur depuis 
de nombreuses années d’une tuméfaction 
au-devant du cou-de-pied droit, mais qui 
a notablement grossi ces derniers temps. 
Cette saillie ne détermine d’ailleurs 
aucune géne, mais oblige le malade a 
porter une chaussure large. 

A la vue, le cou-de-pied présente une 

saillie assez réguliére, comme une sorte 
de bec qui glisse sous la peau pendant 
les mouvements de flexion et d’exten- 
sion. Les tendons exten- 
seurs sont soulevés, 
mais ne sont pas génés 
dans leur fonctionne- 
ment. Quelquefois ap- 
parait un peu d’oedéme 
.du dos du pied, a la 
suite d’une marche un 
peu longue. 

A la palpation, la tu- 
meur est dure et sa sur- 
face est un peu inégale. 

Rien de particulier a 
noter dans les antécé- 
dents du malade. 

Une radiographie 
(fig. 3) montre qu’il 
s’agit d’une exostose 
assez curieuse se déta- 
chant de la marge anté- 
rieure et de la face an- 
térieure de Ilépiphyse 
inférieure du tibia. Elle 

Fic. 3. — Exostose de Vextrémité du tibia. est done juxta-articu- 

laire et au-dessous de la 

ligne du cartilage de 
conjugaison. La limite de la surface articulaire tibiale est marquée par une 
encoche, a laquelle fait suite la tumeur, d’abord trés opaque, de densité égale 
a celle de l’os sain, puis aréolaire et comme soufflée 4 sa partie la plus anté- 
rieure. Dans la flexion du pied A angle droit sur la jambe, l’exostose, surplom- 
bant la téte de l’astragale, dépasse l’interligne de Chopart. Au niveau de 
son bord supérieur, elle se continue insensiblement avec la face antérieure 
de l’épiphyse tibiale. 

Rien de particulier a signaler du cété du squelette, sauf un os trigone indé- 
pendant & la partie postérieure de l’astragale de ce pied. 


4° EXOSTOSE OSTEOGENIQUE DU FEMUR. 
Femme de trente-deux ans, se plaignant d’un point douloureux de l’extrémité 
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inférieure de la cuisse gauche, a cing travers de doigt environ de l’interligne 
articulaire du genou, Cette région aurait toujours été sensible, mais depuis 
quelques mois ies douleurs sont beaucoup plus vives, et la marche en est 
méme génée. Cette douleur a été traitée pendant longtemps comme étant d’origine 
rhumatismale. 

A Vinspection, on ne constate aucune saillie anormale au niveau de la cuisse, 
dont Padiposité est plutét marquée. 


Fic. 4. —— Exostose du fémur. 


A la palpation, on délimite un point douloureux trés vif sur la face antéro- 
externe de la cuisse a son tiers inférieur. Le doigt percoit comme une saillic 
dure, pointue, mais qu’il est difficile de délimiter dans la profondeur. Le dia- 
gnostic le plus probable parait étre celui d’exostose. 

Une radiographie de la cuisse, pratiquée sous une incidence trés oblique, pour 
bien mettre en évidence la lésion, montre (fig. 4) une exostose en forme de 
corne implantée sur le fémur et remontant presque verticalement vers le haut. 
L’opacité de cette néoformation est sensiblement telle du corps de los, sauf 
a la pointe ot le tissu est un peu raréfié. Le fémur lui-méme ne présente aucune 
modification, aucun épaississement aux environs de la tumeur. 
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Etant donné les douleurs et la géne notable occasionnée par cette pointe 
ysseuse, une intervention est décidée et pratiquée sous anesthésie générale. 
Aprés incision des tissus superficiels et des fibres du vaste externe, on dénude 
a la rugine l’exostose, et au ciseau on l’abrase a son point d’implant. Fermeture 
de la plaice en deux plans. Guérison rapide. Toute géne a disparu. 

L’exostose, examinée, est constituée par un tissu assez dense, trés peu spon- 
gieux, sauf au niveau de la pointe, sans communication avee le canal médul- 
laire du fémur. 

Cette observation peut ¢tre rapprochée de celle publiée par Jean dans le 
Bulletin de la Société Anatomique de juin 1921 (1). 


En somme, nos quatre cas d’exostoses ne pouvaient donner lieu, au 
point de vue diagnostic, 4 aucune hésitation, leur siége étant toujours la 
région juxta-conjugale. Seule Vexostose fémorale en était quelque peu 
éloignée, sans cesser toutefois d’étre encore juxta-épiphysaire. 


DEVIATION SIMULTANEE DU CCEUR ET DE L’ESTOMAC 
DANS UN CAS DE MALFORMATION THORACIQUE CONGENITALE 


par 
Laurent Moreau (d’Avignon) 


Notre observation a trait & une jeune fille de vingt ans qui présentait une 
déformation trés marquée de la région sternale. Cette derniére offrait, en effet, 
une dépression profonde commengcant immédiatement au-dessous du manu- 
brium et correspondant a la plus grande partie du corps du sternum, qui 
paraissait absent. De chaque cété de la pointe de l’os, trés haut située, partaient 
deux lignes de fausses cétes fortement obliques, limitant un épigastre trés 
étendu. 

Par ailleurs, le sternum ¢tait exactement médian, sans aucune déviation ni 
asymétrie apparente. Du cété de la colonne dorso-lombaire, on notait un certain 
degré de scoliose 4 concavité gauche. 

L’examen radioscopique nous fit découvrir une déviation curieuse du cur 
et de ’estomac. 

En examen frontal, le coeur et l’aorte étaient fortement déviés vers la gauche 
et leur projection se faisait en dehors de l’ombre vertébrale, dont elle était 
séparée par un espace clair tout a fait comparable 4 l’espace clair vertébro- 
cardiaque, qui apparait d’ordinaire en position oblique antérieure droite (fig. 1). 
Le coeur et aorte revétaient d’ailleurs le profil habituel 4 cette position. Quant 
a Pestomac, i] était situé tout a fait 4 gauche de la ligne médiane et paraissait 
comme amputé au niveau de sa portion pylorique, qui faisait une saillie a 
peine marquée sur la ligne verticale de l’organe. En repérant l’appendice 
xiphoide, ou du moins la région qui en tenait lieu, on se rendait compte que 
la pointe du sternum occupait exactement la ligne médiane et correspondait A Ja 
base de l’aorte. 

Il était facile de soupgonner qu’il s’agissait 14 non d’une déformation du 
ceur ou de |’estomac, mais d’une orientation anormale, d’une dystopie, qui se 
corrigeaient d’elles-mémes dés qu’on faisait mettre le sujet dans la position 
oblique antérieure gauche. On voyait alors le coeur et l’estomac reprendre Jeur 
forme et leur situation normales, leur projection affectant avec l’ombre du 


(1) Jean (G.) : « Exostose ostéogénique du fémur » (Bulletins et -Mém. de fla 
Soc. Anatomique, juin 1921, p. 296). 
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rachis ses rapports habituels (fig. 2). En repérant dans cette position la pointe devi 
du sternum, on constatait qu’elle était reportée trés a droite de la ligne médiane. avor 

En somme, i] s’agissait d’une déviation du coeur dont la pointe était dirigée com 
en arriére et A gauche, le grand axe de l’organe étant lui-méme orienté dans asy! 


cette direction et faisant avec l’axe antéro-postérieur du thorax un angle 
@environ 45 degrés. Il suffisait dés lors d’obliquer le thorax par rapport a 
V’écran radioscopique de maniére A ce que son axe transversal fit avec cet écran 
un angle de 45 degrés, pour que le coeur se projetat avec sa forme et sa dispo- 
sition normales. 

Le méme mouvement de rotation qui avait porté en arriére la pointe du coeur 
avait porté en avant la région pylorique, qui est toujours située sur un play 
plus antérieur que le corps de l’estomac, de sorte que l’antre pylorique s’effa- 
cait en se confondant avec le reste de ’organe. Le méme mouvement de rotation 
de 45 degrés par rapport a l’écran l’en détachait et faisait apparaitre les deux 
courbures. 


Fig. — 1, Schéma radioscopique en position frontale ; 2, Schéma radioscopique 
en position oblique antérieure droite. 


Il s’agissait trés certainement dans notre cas d’une déviation congénitale 
influencée par la déformation de la région sternale, qui avait existé dés la 
naissance, et qui, par la dépression profonde dont elle s’accompagnait, avait 
géné le développement du coeur, lequel, en se déviant vers la gauche, avait subi 
un mouvement de rotation de prés de 90° par rapport a sa situation normale. 
Toutefois, il est quelques réserves 4 faire au sujet de cette pathogénie mettant 
en cause la déformation sternale, car cette derniére ne saurait expliquer la 


a 
du Coeur pe 
Ecran 
= 7 
La 
= 
A 
= 3 = == = 


SA. 73 SEANCE DU 1% MARS 1929 344 


déviation concomitante de l’estomac. La légére scoliose dorso-lombaire que nous 


diane avons mentionnée ne saurait, en tout cas, étre invoquée, car a peine était-elle 
lirigée compliquée d’un trés faible degré de torsion du rachis, n’entrainant aucune 
- dans asymétrie thoracique ou pelvienne. 

angle 
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“Cran CAS D’ARTERE DU NERF MEDIAN ATYPIQUE 


lispo- | 
\ par 
/ 
/ 


coeur 

Raymond Dieulafé 

effa- 

ation Nous avons eu au pavillon de dissection locca- 

deux sion d’observer, en novembre 1928, un sujet présen- 
tant une vascularisation assez particuliére de son 
membre supérieur gauche. 

L’artére humérale se bifurque au niveau du tiers supc- 
rieur du bras, Les deux branches de bifurcation, qui 
paraissent bien étre la radiale et la cubitale, présentent 
quelques particularités qui sont d’ailleurs sous la dépen- 
dance de l’anomalie que nous désirons signaler. En effet, 
de la cubitale naissent successivement le tronc des inter- 
osseuses, qui se bifurque comme d’ordinaire en anté- 
rieure et postérieure, et une artére d’aspect et de trajet 
trés particulier: c’est un trone volumineux, un peu 
moins cependant que la cubitale qui lui a donné nais- 
sance, et qui, cheminant sous le fléchisseur superficiel, 
vient se mettre en rapport avec le nerf médian ; elle 
aborde celui-ci par sa face profonde, passe dans un dédou- 
blement de ses fibres, paraissant ainsi perforer le trone 
nerveux lui-méme, et descend ensuite, aprés avoir crois¢ 
la moitié externe de sa face antérieure, parallélement 
4 lui, pour arriver jusqu’A la main, a la partie supé- 

rieure de laquelle elle se divise en trois 
branches qui vont assurer Virrigation en 
fournissant leurs collatérales palmaires 4A 
index, au médius et a la partie interne de 
Pannulaire. 
L’artére que nous avons trouvée est anor- 
male pour plusieurs raisons : 
1° Par son origine, qui est directement sur 
la cubitale, alors que normalement elle est 
sur linterosseuse antérieure ; cependant. 
Theile a fait remarquer que, dans la moiti¢ 
des cas, l’artére du nerf médian nait directe- 
- ment de la cubitale ; 
2° Par son volume trés considérable, sen 
trajet se prolongeant au-dessous du_ nerf 
médian, enfin son réle dans Virrigation par- 
le tielle de la main; & ce dernier point de 
la poe ae ee em vue, on peut citer un cas publié par Dubreuil, 
‘it du membre supérieur. ot | artére du nerf médian donnait une partic 
bi des collatérales des doigts; des cas de Ludwig, 
e. d’Haller, ot elle donnait toute l’arecade super- 
nt ficielle; deux cas de Blondin, ot elle donnait toutes les collatérales, la radiale et 
la la cubitale étant atrophiées ; 
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3° Par la perforation du nerf médian, qui a été également signalée. 
Ce qui parait plus intéressant ici, c’est la réunion de toutes ces anomalies qui, 
jusqu’é présent, avaient été rencontrées séparées. 


Nous devons considérer, au point de vue de la signification embryolo- 
gique, cette artére du nerf médian, hypertrophiée et donnant une partie 
de la vascularisation de la main, comme un reste de l’artére médiane dont 
le territoire a été restreint par l’apparition secondaire de la radiale et de 
la cubitale, et dont la régression ne s’est pas faite normalement. 

il ne nous semble pas possible d’expliquer cette disposition en inter- 
prétant la bifurcation de ’humérale comme le font Rodriguez, Cordose, 
Goyanes, comme étant une humérale qui donne naissance a une branche 
superficielle d’origine. embryonnaire qui n’aurait pas régressé. Dans ce 
cas, nous devrions considérer ce que nous appelons radiale comme cette 
branche superficielle, et ce que nous appelons artére du nerf meédian 
comme la radiale naissant de ’humérale, au-dessous du pli du coude. 

Contre cette interprétation, nous avons: le développement trés consi- 
dérable de l’artére radiale nve au niveau du bras et le trajet de cette 
artére, qui correspond au trajet normal de la radiale ; le fait que le trone 
commun des interosseuses nait de Vhumérale et non de la cubitale ; enfin 
que lartére du nerf médian que nous avons trouvée traverse le nerf dans 
une boutonniére, ce qui est trés atypique pour une radiale ; d’autre part 
quelle donne les collatérales de Vindex et du médius, qui viennent 
dordinaire de l’artére cubitale par Vintermédiaire de l’arcade superfi- 
cielle, et ne donne pas la vascularisation du pouce qui, elle, est donnée 
par ce que nous considérons comme la radiale. 

Ajoutons a cela que, d’aprés Gérard, il est assez fréquent de voir l’artére 
du nerf médian donner les artéres de main (Revue générale de Gérard, 
1905). D’autre part, quelques cas de boutonniéres du médian, dues au 
passage de l’artére du nerf ont été citées par Cruveilhier et Gruber. Ces cas 
sont rappelés et synthétisés dans le trés beau livre d’A. Hovelacque sur 
l'anatomie des nerfs craniens et rachidiens. 


RELAI GANGLIONNAIRE ABDOMINAL D’UN LYMPHATIQUE 
THORACIQUE PROVENANT DU LIGAMENT TRIANGULAIRE 


par 


A. Mouchet et A. Noureddine (de Constantinople) 


A la suite de ses recherches sur les lymphatiques de la base pulmo- 
naire (1 et 2), M. Rouviére a récemment communiqué a la Société Anato- 


(1) H. Rouvirre et Epovuarp Huc: « Les lymphatiques de la plévre diaphrag- 


matique » (Société Anatomique de Paris, séance du 1° mars 1928, Annales 
d’Anat, path. et d’Anat, norm. méd.-chir., t. V, n° 3, mars 1928). 
(2) H. Rouvitre: « Sur les connexions des lymphatiques du lobe inférieur 


du poumon gauche avec les ganglions paratrachéaux droits et sus-claviculaires 
droits » (Ann, d’Anat, path. et d’Anat, norm. méd.-chir., t. V, n° 7, juill. 1928) 
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mique une observation de variation singuli¢re dans la disposition de ces 
yaisseaux (1). En écho lointain de sa communication, nous apportons un 
cas reproduisant les traits principaux de cette observation. 

Le point de départ de nos recherches était du reste entiérement diffe- 
rent de celui poursuivi par M. Rouviére. Dans un travail déja ancien (2), 
un de nous s’était préoccupé de la question des connexions des territoires 
lymphatiques voisins. D’une maniére générale, nous pensons que Yon 
considére trop le systéme lymphatique comme formé par une série de 
départements clos spéciaux a chaque organe, sortes de bassins indé- 
pendants dont les affluents n’auraient de commun = que les cellec- 
teurs: il existe souvent des communications entre les affluents 
de deux organes voisins qui atténuent l’individualisation lympha- 
tique de ces organes et peuvent peut-étre expliquer certaines parentés 
pathologiques. 

Ces idées nous avaient amenés a étudier les connexions possi- 
bles des lymphatiques du rein, chez le chien, avec ceux des organes 
voisins, et de fait, nous avons vu ces vaisseaux s’anastomoser avec 
les lymphatiques du testicule, des glandes surrénales, et 4 droite avec 
ceux du foie. 

Nous nous sommes posé la question de savoir s’il n’y avait pas de 
connexions lymphatiques entre le péricarde et les plévres. Les documents 
amassés ne sont pas en quantité suffisante pour préciser cette nouvelle 
question. Mais, en poursuivant ces recherches, nous avons observé sur 
un sujet nouveau-né le trajet inattendu de certains vaisseaux lym- 
phatiques de la région pulmonaire voisine de la base du_ ligament 
triangulaire. Et c’est en lisant la note récente de M..Rouviére que 
nous avons pu nous rendre compte qu'il avait observé ces mémes 
vaisseaux. 

L’injection a porté au niveau de la base du ligament triangulaire 
gauche, dans l’angle juxta-péricardique. Deux vaisseaux lymphatiques 
se dégagent en arriére, s’unissent pour former un trone qui rampe sur 
la face supérieure du diaphragme et gagne la région rétro-cesophagienne. 
La, il aboutit 4 un ganglion qui nous a paru placé, non pas sur le dia- 
phragme, mais en partie engagé dans l’anneau cesophagien. Pas d’efférent 
thoracique. Par contre, en poursuivant la dissection vers la cavité abdomi- 
nale, on trouve un vaisseau efférent venant se jeter dans un ganglion 
juxta-aortique. 

Nous pensons qu'il serait intéressant d’instituer des recherches sur ces 
voies lyvmphatiques récurrentes. 


(Travail du laboratoire d’anatomie de la Faculté de médecine 
de Constantinople.) 


(1) H. Rouvitre : « Variation dans la disposition des lymphatiques de la base 
des lobes inférieurs des poumons » (Société Anatomique de Paris, séance du 
6 déc. 1928, Ann. d’Anat. path. et d’Anat. norm, méd.-chir., t. V, n° 9, p. 1002). 

(2) Moucner et AVERSENQ : « Lymphatiques superficiels du rein chez le chien » 
(Bibliographie anatomique, fase. I, t. XXI, p. 25). 
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ABSENCE DU C/ECUM ET POSITION MARGINALE EXTERNE 
DE L’APPENDICE 
par 


A. Mouchet, A. Noureddine et Hamza (de Constantinople) 


Sur le cadavre d’une femme d’une trentaine d’années, nous avons fait 
Vobservation suivante : 


La portion terminale de l’iléon débouche dans la partie la plus déclive du 
célon ascendant, de telle sorte que le bord inférieur de Viléon semble se 
continuer avec |’extrémité inférieure du gros intestin. Il n’y a done pas de 
cecum, puisque les classiques définissent le cecum la portion de lintestin 
gréle située au-dessous du plan d’abouchement iléo-cecal. 

L’appendice n’occupe pas sa situation ordinaire dans la région de |’angle 
iléo-ceeal. Cet organe se détache de la région externe de |’extrémité inférieure 
du célon ascendant. Il est en position descendante et se profile vers le has, 
suivant une verticale prolongeant le bord externe du gros intestin. Sa lon- 
gueur est d’environ 5 centimétres. 

L’appendice est libre, sans déformations ni adhérences, Mais on ne trouve 
aucune trace de méso-appendice. 

On n’a rencontré sur le reste du tube digestif aucune disposition anormale 
méritant d’étre mentionnée. Méme observation pour Vensemble du sujet, qui 
parait étre normalement conformé. 

La piéce a été recueillie et déposée au Musée d’anatomie. 


(Laboratoire d’anatomie de la Faculté de médecine de Constantinople.) 


SEANCE EXCEPTIONNELLE 


La Société tiendra cette année une REUNION SOLENNELLE en Vhonneur 
de ses membres correspondants nationaux et étrangers. 

Au cours de cette réunion, qui aura lieu le jeudi 10 et le vendredi 
11 octobre prochain, deux questions, lune d’anatomie pathologique, 
l’autre d’anatomie normale, feront l’objet de rapports et de discussions. 


Ce sont : 
Les cirrhoses du foie : rapporteurs, MM. Noél Fiessinger (de Paris) et 
Réssle (de Bale) ; 
Le sympathique du membre supérieur: rapporteur, M. Hovelacque 
(de Paris). 
Le Secrétaire général, 
Roger LEROvX. 
Les Secrétaires de séance, 
PIERRE GERARD-MARCHANT et RENE HUGUENIN. 


Le Gérant: F. AMIRAULT. NIORT. —— IMP. TH. MARTIN. 
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